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SOMMAIRE 
Le sommeil joue un rôle très important sur la santé de l’humain. Toutefois, la 
prévalence des troubles du sommeil est en augmentation dans la société occidentale. 
Chez l’enfant, les troubles respiratoires du sommeil sont les plus courants. Ceux-ci, 
bien que souvent mal connus, voient leur prévalence augmenter dans les dernières 
décennies. De ce fait, la communauté scientifique leur accorde de plus en plus 
d’importance et se questionne concernant leurs impacts sur la santé de l’enfant et de 
l’adolescent. Plusieurs évidences scientifiques démontrent que les troubles 
respiratoires du sommeil chez l’enfant sont liés à plusieurs complications 
cardiovasculaires et métaboliques ainsi qu’à des altérations du développement 
cognitif et comportemental. Pour cette raison, la prise en charge des troubles 
respiratoires du sommeil chez l’enfant est devenue un enjeu de santé important. Cette 
étude vise à évaluer les effets d’un programme d’entrainement physique supervisé et 
individualisé de six semaines sur l’index apnée-hypopnée d’un échantillon d’enfants 
âgé entre 10 et 17 ans présentant des symptômes de troubles respiratoires du 
sommeil. Parallèlement, l’étude vise à déterminer si l’une des composantes de la 
capacité physique joue un rôle principal dans l’amélioration de ceux-ci et également 
vérifier si l’effet de l’exercice physique sur les paramètres respiratoires peut être 
indépendant d’une perte de poids. De par les études antérieures s’intéressant à cette 
question chez l’adulte, l’hypothèse principale présentée est que le programme 
d’entrainement physique permettra d’améliorer l’index apnée-hypopnée des 
participants du groupe entrainé comparativement au groupe témoin. De plus, les 
hypothèses secondaires proposent que l’amélioration de l’index apnée-hypopnée sera 
corrélée à l’amélioration de la capacité aérobie plutôt qu’à la capacité anaérobie et 
que l’amélioration de l’index apnée-hypopnée sera indépendante de toute perte de 
poids. Afin de vérifier ces hypothèses, onze participants âgés de 10 à 17 ans ont été 
intégrés à cette étude. Ceux-ci se sont livrés au départ à une batterie de tests 
comprenant une polysomnographie, l’évaluation des mesures anthropométriques, 
trois épreuves d’effort permettant d’évaluer leur capacité aérobie, anaérobie lactique 
et anaérobie alactique. Une fois cette première batterie de tests complétée, les 
participants ont été randomisés entre le groupe témoin, qui avait comme consigne de 
continuer leurs activités sans changer ses habitudes et le groupe entrainé, qui a 
participé à un programme d’entrainement physique supervisé de six semaines, à 
raison de trois séances par semaine d’entrainement par intervalles d’une heure 
chacune. À la suite de ces six semaines, les deux groupes se sont livrés à la même 
batterie de tests pour une deuxième fois. Une troisième polysomnographie a 
également été réalisée trois mois après la deuxième batterie de tests afin d’évaluer les 
effets à moyen terme du programme d’entrainement. L’analyse des données obtenues 
suite à ce processus n’a pas permis de démontrer une amélioration significative de la 
consommation maximale d’oxygène (VO2max) groupe entrainé comparativement au 
groupe témoin. Le programme d’entrainement à toutefois permis d’engendrer une 
amélioration significative de la consommation d’oxygène au seuil anaérobie 
ventilatoire du groupe entrainé comparativement au groupe témoin. Le programme 
d’entrainement a également permis d’améliorer certaines variables de sommeil (index 
de haute résistance de voies aériennes, pression transcutanée en CO2) du groupe 
entrainé. Également, certaines corrélations intéressantes ont été observées, 
particulièrement des corrélations négatives entre la puissance aérobie maximale et 
l’index apnée-hypopnée, l’index de perturbations respiratoires, l’index d’hypopnée 
totale et le nombre total de micro-éveils. L’association entre l’amélioration de la 
capacité aérobie et la sévérité des troubles respiratoires du sommeil a ainsi été 
confirmée, sans toutefois démontrer un lien de causalité direct. Cette étude se 
démarque par son innovation puisqu’en effet, aucune autre étude portant sur une 
population pédiatrique n’a évalué l’effet d’un programme d’entrainement supervisé et 
individualisé sur les troubles respiratoires du sommeil. De plus, cette étude utilise 
différentes méthodes d’évaluations (polysomnographie, épreuves d’effort) qui offrent 
une validité et fidélité reconnue dans la communauté scientifique. Les résultats de 
cette étude permettent d’accroître les connaissances actuelles sur la pathophysiologie 
des troubles respiratoires du sommeil chez l’enfant. Sachant que l’activité physique 
peut être pratiquée de manière sécuritaire, employer  ce traitement comportemental 
peut permettre de diminuer les complications possibles sur la santé associées aux 
troubles respiratoires du sommeil, possiblement en diminuant la sévérité de ceux-ci. 
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INTRODUCTION 
Le sommeil est un phénomène connu de tout un chacun, puisqu’immanquablement, 
l’humain doit dormir pour assurer sa survie. Ainsi, l’adulte passant près du tiers sa vie 
endormie, le sommeil se trouve au cœur de ses habitudes (Billiard, 1997). 
Le sommeil est défini comme « une suspension de l’interaction de l’organisme avec 
son environnement, partielle, périodique et immédiatement réversible sous l’effet 
d’une stimulation suffisante des rapports sensitivomoteurs » (Billiard & Dauvilliers, 
2012). Cet état soulève de très intéressantes questions, et ce depuis plusieurs siècles. 
Il y a maintenant très longtemps qu’une distinction a été proposée entre les différents 
stades de sommeil. Dès le XVIe siècle, le sommeil intermédiaire était décrit comme 
étant propice aux songes en opposition au sommeil profond, caractérisé par l’absence 
de rêves (Fernet, 1554). Le sommeil est étudié de manière plus précise avec le 
développement de l’électroencéphalogramme (EEG) dans les années 1930 qui 
permet, entre autres, de différencier les stades de sommeil selon l’activité électrique 
du cerveau (Berger, 1929). L’architecture du sommeil est maintenant bien connue. 
On distingue différents stades de sommeil qui se succèdent au cours de la nuit pour 
former 4 à 5 cycles qui varient chacun de 60 à 100 minutes chez le jeune adulte 
(Billiard, 1997). 
Le sommeil lent comprend quatre stades de sommeil distincts, celui-ci porte son 
appellation du fait que les ondes cérébrales lors de cette période ont une fréquence de 
plus en plus lente au fil de ces stades. L’endormissement est le premier stade de ce 
type de sommeil, il est caractérisé par un été transitoire entre l’éveil et le sommeil. Il 
est généralement de courte durée (1 à 7 minutes) et ne correspond généralement pas à 
plus de 5 % du temps total de sommeil (Billiard & Dauvilliers, 2012). Pendant ce 
stade, l’EEG présente des ondes thêta (fréquence entre 4 et 8 Hz). Le deuxième stade 
de sommeil est caractérisé par un sommeil lent léger. L’EEG présente toujours des 
ondes thêta mais parsemer de complexes K et des fuseaux rapides («spindles»). Ce 
stade est le plus prévalent au cours de la nuit, représentant 45 % du temps total de 
sommeil. Le troisième stade de sommeil est caractérisé par un sommeil lent profond. 
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L’EEG présente des ondes delta (fréquence faible, < 4 Hz). Ce stade représente 
normalement 25 % du temps total de sommeil. Certains auteurs distinguent un 4e 
stade de sommeil lent, où les ondes delta représentent plus de la moitié des ondes 
totales (en comparaison avec le stade 3 qui lui inclut moins de 50 % d’ondes delta) 
(Billiard, 1997). 
Le sommeil paradoxal ou sommeil avec mouvements oculaires rapides («rapid eyes 
movement», REM, dans la littérature anglo-saxonne) représente le dernier stade de 
sommeil. En contraste au sommeil lent, le sommeil paradoxal est caractérisé par des 
ondes cérébrales de fréquences mixtes incluant des amas d’ondes alpha (fréquence 
rapide, 8-13 Hz). Ce stade de sommeil est donc caractérisé par une importante activité 
cérébrale, des mouvements oculaires rapides (détectés par l’EOG) mais également un 
tonus musculaire pratiquement nul (à l’exception de quelques spasmes musculaires au 
visage et dans les extrémités). Ce stade de sommeil représente 25% du temps total de 
sommeil (Billiard, 1997). 
Malgré cet intérêt séculaire pour le sommeil et l’immense progrès des recherches 
dans le domaine dans les dernières décennies, se posent encore aujourd’hui de 
nombreuses questions concernant ses rôles sur la santé et le développement de 
l’humain. Il existe dans la littérature, de nombreuses théories ayant été proposées 
pour les expliquer. Le sommeil permettrait une régulation du système immunitaire et 
une stabilisation des processus synaptiques. On lui accorde également un rôle très 
important par rapport à la croissance du corps et du cerveau, supporté par 
l’augmentation du taux d’hormone de croissance sécrété pendant la nuit. Ainsi, le 
sommeil joue un rôle d’autant plus important chez l’enfant qui est en pleine période 
de croissance, d’apprentissage, de développement cognitif et moteur (Stevens, 2004). 
L’une des hypothèses ayant gagné en popularité dans les dernières années sous-tend 
que le sommeil joue un rôle essentiel dans le processus de plasticité cérébrale, 
capacité du cerveau à modifier sa structure et sa fonction, cette dernière étant 
nécessaire à la consolidation mnésique. En effet, lorsqu’une personne est endormie, 
les traces mnésiques sont réactivées, analysées et progressivement intégrées à la 
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mémoire à long terme. Ainsi, le sommeil permettrait d’apprendre et de développer 
différentes compétences (Peigneux, Laureys, Delbeuck, & Maquet, 2001). Il reste 
cependant de nombreux débats dans la littérature concernant cette hypothèse. On 
tente de comprendre l’impact des différents stades de sommeil, à savoir si chaque 
stade de sommeil participe à la consolidation post-apprentissage d’un système de 
mémoire spécifique de manière particulière. Dans cet ordre d’idées, le sommeil 
paradoxal permettrait la consolidation de la mémoire procédurale, liée aux habiletés 
motrices, gestes habituels et savoir-faire, et le sommeil à ondes lentes, quant à lui, 
permettrait la consolidation de la mémoire déclarative, davantage liée aux 
connaissances générales, aux concepts, aux souvenirs spatiaux temporels (Rauchs, 
Desgranges, Foret, & Eustache, 2005). 
Chez de nombreuses personnes toutefois, on observe des anomalies au cours du 
sommeil. Celles-ci, nombreuses en types, caractérisent les troubles du sommeil. La 
communauté scientifique s’entend pour classifier les troubles du sommeil en sept 
catégories distinctes, soit l’insomnie, les troubles respiratoires liés au sommeil (TRS), 
l’hypersomnie d’origine centrale, les troubles du rythme circadien du sommeil, les 
parasomnies, les troubles du mouvement liés au sommeil, et les autres troubles liés au 
sommeil (Sateia, 2014). Les TRS seront ceux étudiés au cours de ce mémoire. Ils sont 
caractérisés par des anomalies de la respiration ou de la ventilation pendant le 
sommeil et sous-divisés en quatre catégories chez l’adulte : l’apnée obstructive du 
sommeil (AOS), l’apnée centrale du sommeil, le syndrome d’hypoventilation du 
sommeil et le syndrome d’hypoxie du sommeil (Sateia, 2014). En âge pédiatrique, les 
troubles respiratoires du sommeil englobent un continuum de sévérité, débutant avec 
le ronflement primaire, le syndrome de haute résistance de voies aériennes 
supérieures et ultimement, l’AOS (Grime & Tan, 2015).  
Le ronflement primaire est défini comme un ronflement n’étant pas associé à des 
efforts respiratoires, des anomalies des échanges gazeux ou encore des micro-éveils 
(Church, 2012). Le syndrome de haute résistance des voies aériennes supérieures, 
quant à lui, est défini comme une obstruction des voies aériennes associée à une 
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augmentation des efforts respiratoires et des micro-éveils, toutefois les échanges 
gazeux sont normaux (Church, 2012). Finalement, l’AOS est définie comme des 
obstructions répétitives, partielles ou complètes, des voies aériennes associées à des 
micro-éveils et/ou des désaturations en oxygène (Church, 2012).  
La pathophysiologie des TRS en âge pédiatrique diffère de celle de l’adulte (annexe 
1). Bien que tant pour l’adulte que l’enfant, les TRS soient causées par un 
rétrécissement intrinsèque des voies aériennes supérieures (VAS) et une 
augmentation de l’affaissement des VAS, les causes de ceux-ci diffèrent. Chez 
l’enfant, l’hypertrophie des amygdales et des adénoïdes est la principale cause du 
rétrécissement intrinsèque des VAS (Grime & Tan, 2015). La prévalence des TRS 
étant plus importante entre 2 et 8 ans en raison du volume de ces tissus par rapport à 
la largeur des VAS qui est plus importante pendant cette période (Marcus, 2001). 
L’inflammation présente dans ces tissus est également en cause dans l’entretien des 
mécanismes obstructifs. Chez l’enfant souffrant de TRS, des taux plus élevés de 
cytokines pro-inflammatoires telles que le facteur de nécrose tumorale alpha (TNF-ɑ) 
et l’interleukine 6 (IL-6) dans les tissus lymphoïdes ont été rapportés en comparaison 
avec leur contrôle (Kim et al., 2009). L’obésité, de plus en plus présente en pédiatrie, 
entraine également un rétrécissement intrinsèque des VAS en raison des infiltrations 
adipeuses au niveau de VAS et du cou, entrant donc également en cause dans 
l’étiologie des TRS chez l’enfant (Grime & Tan, 2015). Dans certains cas moins 
fréquents, des conditions telles que la drépanocytose, la macroglossie, la 
micrognathie, l’hypoplasie faciale ou certains syndromes cranio-faciaux (syndrome 
de Treacher-Collin, syndrome de Apert, syndrome de Crouzon)  entrainent un 
rétrécissement des VAS et s’ajoutent donc aux facteurs anatomiques en causes 
(Grime & Tan, 2015). Des altérations neurologiques touchant les réflexes musculaires 
peuvent augmenter l’affaissement des VAS, parmi celles-ci notons la paralysie 
cérébrale, certaines maladies neuromusculaires (ex. dystrophie musculaire de 
Duchenne) et la myéloméningocèle (Grime & Tan, 2015). Même chez les sujets sans 
condition neuromusculaire particulière, ils semblent que les patients souffrants des 
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TRS, lors de la transition entre l’éveil et le sommeil, ont un relâchement plus 
important du muscle génioglosse entrainant une perte de tonus au niveau des VAS et 
ainsi une plus grande résistance des volumes d’air à travers les voies aériennes (Sinha 
& Guilleminault, 2010). 
La prévalence de cette catégorie de troubles du sommeil varie selon la sévérité. 
L’AOS, dans sa forme la plus sévère, touche entre 1 et 4 % de la population d’âge 
pédiatrique. Quant au ronflement primaire, la prévalence se situe entre 3 et 12 % 
(Stevens, 2004). Ces chiffres, bien que peu impressionnant si comparés aux 
prévalences des maladies chroniques chez l’adulte, constituent un problème de santé 
publique très important chez l’enfant (Cohen-Gogo et al., 2009). En effet, les 
problèmes de sommeil représentent un des motifs de consultation les plus fréquents 
en pédiatrie clinique (Petit, Paquet, Touchette, & Montplaisir, 2010).  
 
PROBLÉMATIQUE  
Alors que les TRS en âge pédiatrique s’intensifient de par leur prévalence, les études 
rapportant des conséquences délétères de ceux-ci en font un problème de santé criant. 
Leurs conséquences graves touchent le système nerveux, le système cardiovasculaire 
et le métabolisme énergétique (Grime & Tan, 2015; Hakim, Kheirandish-Gozal, & 
Gozal, 2015). Il semble que les dommages causés à ces systèmes seraient en réalité 
déclenchés par un même mécanisme pathologique, impliquant l’interaction des 
épisodes répétés d’hypoxie et d’hypercapnie, des oscillations de la pression intra-
thoracique ainsi que des micro-éveils fréquents. Cette interaction entrainerait un 
déséquilibre dans l’activité sympathique, le déclenchement de cascades 
inflammatoires et ainsi un stress oxydatif entretenant cet état inflammatoire 
systémique (Grime & Tan, 2015).  
Tel que mentionné précédemment l’inflammation locale joue un rôle important dans 
l’entretien des mécanismes obstructifs. L’inflammation systémique quant à elle joue 
un rôle essentiel dans les comorbidités associées aux TRS. De plus en plus de preuves 
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scientifiques tentent à démontrer que le profil inflammatoire des enfants atteints de 
TRS semble être altéré. On rapporte une augmentation de différents marqueurs 
inflammatoires chez les enfants obèses et atteints de TRS : Tauman et collaborateurs 
(2007) rapportent une augmentation de la protéine C-réactive (PCR) et de 
l’interleukine 6 (IL-6) alors que Verhuslt et collaborateurs (2008) rapportent une 
augmentation de l’acide urique. Cette augmentation des marqueurs inflammatoires est 
également rapportée dans certaines études chez des enfants non-obèses et atteints de 
TRS : Larkin et collaborateurs (2005) ont démontré une augmentation de la PCR, 
Gozal et collaborateurs (2008) une augmentation de l’IL-6 et une diminution de 
l’interleukine 10 (cytokine anti-inflammatoire). 
 
CONSÉQUENCES NEUROCOGNITIVES 
 
Selon Cohen-Gogo et collaborateurs (2009), les complications neurocognitives sont 
les effets les plus délétères de TRS en âge pédiatrique. Les conséquences négatives 
sont nombreuses et variées :  
 Troubles comportementaux1,2,3,4 
 Agressivité3,4 
 Somnolence diurne2,4 
 Difficultés attentionnelles2,3,4 
 Hyperactivité3,4 
 Troubles de l’humeur (dépression, repli sur soi)2 
 Diminution des résultats scolaires2,3,4 
 Déficits cognitifs3,4 
 Troubles émotionnels2 
                                                 
1 (Cohen-Gogo, et al., 2009) 
2 (Billiard & Dauvilliers, Les troubles du sommeil, 2012) 
3 (Grime & Tan, 2015) 
4 (Capdevila, Kheirandish-Gozal, Dayyat, & Gozal, 2008) 
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Par contre, ce n’est pas tous les enfants souffrant de TRS qui présentent des 
complications neurocognitives, d’autres facteurs pourraient jouer un rôle dans ce 
processus. Il est également intéressant de noter que certains auteurs prétendent que les 
enfants ayant un indice de masse corporelle plus élevée seraient plus vulnérables aux 
morbidités neurocognitives (Capdevila, Kheirandish-Gozal, Dayyat, & Gozal, 2008).  
Bien que plusieurs études se soient intéressées aux conséquences neurocognitives des 
TRS chez l’enfant, il reste toutefois plusieurs questionnements n’ayant toujours pas 
de réponses claires dans la littérature. D’une part, l’impact de l’âge auquel se 
présentent les TRS ainsi que l’effet du temps écoulé avant le traitement sur la 
réversibilité des conséquences neurocognitives ne sont pas connu. Ainsi, il est 
difficile d’affirmer que l’enfant pourra combler complètement les déficits liés aux 
TRS suite à leurs prises en charge (Cohen-Gogo et al., 2009). D’autre part, les 
mécanismes exacts provoquant les déficits neuraux ne sont pas bien élucidés. Tel que 
mentionné précédemment, il semble que la fragmentation du sommeil ainsi que les 
épisodes d’hypoxie seraient en cause. Plusieurs groupes de recherche ont tentés 
d’expliquer les mécanismes responsables de ces complications neurocognitives. Hill 
et collaborateurs (2006) rapportent des résultats où le débit sanguin cérébral est 
augmenté et le tissu vasculaire rétrécit chez 21 enfants atteints de TRS modérés 
comparativement à leur contrôle. Au cours de la même année, Halbower et 
collaborateurs rapportent une diminution du ratio acide N-acétylaspartatique/choline 
et une augmentation du ratio choline/créatine dans l’hippocampe et le cortex frontal 
droit, suggérant un métabolisme neuronal anormal. Plus récemment, Philby et 
collaborateurs (2017) présentent des résultats rapportant une diminution du volume 
de la matière grise dans les aires cérébrales responsables de la cognition et de 
l’humeur chez l’enfant atteint d’apnée du sommeil comparativement aux enfants en 
santé (Philby et al., 2017).  
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CONSÉQUENCES CARDIOVASCULAIRES 
 
En plus d’étudier les effets négatifs existants des TRS chez l’enfant, plusieurs 
s’inquiètent de leurs impacts sur la santé cardiovasculaire à l’âge adulte. En effet, il 
semble que cette pathologie serait un facteur de risque favorisant le développement 
athéromateux à l’âge adulte (Cohen-Gogo et al., 2009). Plusieurs autres 
complications qui apparaissent dès l’enfance sont connues comme facteurs de risque 
des maladies cardiovasculaires. Notons une augmentation de la pression artérielle 
systémique (Amin et al., 2004; Enright, Goodwin, Sherrill, Quan, & Quan, 2003; 
Kohyama, Ohinata, & Hasegawa, 2003; Marcus, Greene, & Carroll, 1998) et 
pulmonaire pouvant mener à une insuffisance du ventricule droit et/ou gauche (Amin 
et al., 2005) ainsi qu’un remodelage et une dysfonction endothéliale (Loffredo et al., 
2015). À nouveau, le principal mécanisme responsable serait le stress hypoxique 
engendrer par les hypopnées et les apnées. Ce déséquilibre entre les besoins en 
oxygène et les apports entrainerait une augmentation de l’activité sympathique du 
système nerveux ayant comme impact une dérégulation du tonus vasomoteur 
(O’Brien & Gozal, 2005) et une dysfonction endothéliale, supporter par 
l’augmentation du taux plasmatique de protéines d’adhésion cellulaire (O’Brien, 
Serpero, Tauman, & Gozal, 2006).  Le résultat final serait donc une exacerbation du 
processus d’athérogène responsable des comorbidités cardiovasculaires (Capdevila et 
al., 2008). 
CONSÉQUENCES MÉTABOLIQUES 
 
Chez le jeune enfant, les altérations lipidiques et la résistance à l’insuline semblent 
être déterminées davantage par le niveau d’obésité, ainsi la contribution des TRS n’y 
jouerait pas un rôle majeur (Capdevila et al., 2008). Par contre, l’addition des TRS à 
l’obésité entrainerait, comme chez l’adulte, un risque métabolique supplémentaire. 
On rapporte des taux de cholestérol HDL plus faibles et parallèlement des taux de 
cholestérol LDL élevés dans une étude comparant des enfants obèses et non obèses 
(Capdevila et al., 2008).  
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AUTRES CONSÉQUENCES  
Affectant 30 à 50 % des enfants souffrant d’AOS, le retard de croissance peut être un 
indice de TRS chez l’enfant. Cette cassure dans la courbe staturopondérale peut être 
expliquée par une diminution de la sécrétion de l’hormone de croissance (gH), par un 
hyper-catabolisme nocturne ou par un faible apport énergétique durant le jour causé 
par la dysphagie (Billiard & Dauvilliers, 2012). Certains enfants atteints de TRS vont 
également souffrir d’énurésie nocturne (Stevens, 2004). On tente d’expliquer ce 
phénomène par l’effet négatif des TRS sur la réponse d’éveil face aux changements 
de pression de la vessie, ou encore par le taux élevé de peptide cérébral natriurétique 
(BNP), lequel influence le système rénine-angiotensine, la vasopressine et l’excrétion 
d’eau et de sodium (Grime & Tan, 2015). La somnolence diurne, bien que l’une des 
conséquences les plus dangereuses chez l’adulte, est beaucoup moins présente chez 
l’enfant. On estime entre 13 et 20% la prévalence des enfants atteints de TRS et 
présentant de la somnolence diurne (Capdevila et al., 2008). Il est également 
intéressant de noter que chez les enfants obèses souffrant de TRS, cette conséquence 
est augmentée, le tableau clinique ressemblant davantage à celui de l’adulte (Grime & 
Tan, 2015). 
PRISE EN CHARGE 
À la lumière de ces preuves scientifiques, la prise en charge des enfants souffrant de 
TRS devient essentielle afin de contrer les troubles de santé présents et éviter ceux 
pouvant se développer dans le futur. Considérant les causes des TRS, qui sont 
principalement liées à une augmentation des volumes lymphoïdes en âge pédiatrique, 
le traitement de première ligne pour soigner ce trouble est l’adéno-amygdalectomie, 
chirurgie consistant à retirer les amygdales et les adénoïdes lors de la même 
opération. Bien qu’efficace dans la majorité des cas, ce traitement ne permet pas une 
normalisation des paramètres de polysomnographie (PSG) chez de nombreux enfants. 
Bhattacharjee et collaborateurs (2010) ont étudié 578 enfants ayant subi cette 
opération et rapportent des résultats où seulement 27,2% ont obtenu une résolution 
complète de leur TRS, soit un index apnée-hypopnée (IAH) inférieur à un évènement 
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par heure suite à cette chirurgie. Ainsi, les TRS résiduels suite à ce traitement restent 
un enjeu important qui demande un suivi attentif. Les principaux facteurs de risque 
des TRS résiduels identifiés sont l’obésité et l’âge supérieur à 7 ans (Grime & Tan, 
2015).  
Pour les patients ne pouvant pas être candidat ou refusant ce genre d’opération, les 
patients n’ayant pas d’hypertrophie des volumes lymphoïdes ou encore ceux souffrant 
de TRS résiduels suite à l’opération, l’utilisation d’un traitement par pression positive 
continue (PPC) est recommandée chez les enfants souffrant de TRS modérés à 
sévères (Grime & Tan, 2015). Bien qu’efficace chez la plupart des enfants, 
l’observance de ce traitement peut représenter un défi de taille pour la famille et 
l’équipe médicale. En effet, l’initiation au traitement par PPC demande un 
renforcement positif de l’enfant, une exposition progressive au masque ainsi qu’une 
éducation des parents et de l’enfant quant à la pathologie et l’importance de sa prise 
en charge (Sinha & Guilleminault, 2010). Une fois l’enfant habitué au traitement, les 
résultats sont très intéressants. Néanmoins, certaines difficultés rendent l’observance 
au traitement plus complexe. Parmi celles-ci, notons l’inconfort lié aux fuites d’air, la 
distension abdominale pouvant être ressentie, la sécheresse du nez et de la bouche et 
la possibilité de développer des plaies sur le nez en raison de la pression exercée par 
le masque. À plus long terme, certains auteurs rapportent chez les patients plus jeunes 
l’aplatissement du visage ou une rétrusion maxillaire en raison de la pression exercée 
par le masque (Grime & Tan, 2015). De plus, cette prise en charge demande un suivi 
à long terme pour l’ajustement de la pression et du masque en fonction de la 
croissance et du développement de l’enfant. Le manque d’installation pédiatrique 
rend également cette prise en charge plus difficile à cause des délais pour les suivis 
(Marcus, 2001). 
Considérant les aspects positifs et négatifs des traitements actuels, il devient 
important de développer une prise en charge permettant d’offrir un traitement 
complémentaire à ceux mentionnés ci-haut. Ainsi, une intervention axée sur une 
pratique régulière d’activité physique peut s’avérer essentielle à une gestion optimale 
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de la pathologie en permettant de diminuer la sévérité des TRS chez l’enfant et en 
ayant un impact positif sur les différentes conséquences mentionnées ici-haut.   
 
RECENSION DES ÉCRITS 
La pratique régulière d’activité physique est maintenant bien reconnue comme l’un 
des principaux acteurs d’une santé globale. L’Organisation mondiale de la santé 
(OMS) reconnait à l’activité physique la capacité de réduire le risque d’hypertension 
artérielle, de cardiopathies coronariennes, d’accident vasculaire cérébral, de diabète, 
de cancer du sein et du côlon, de dépression et de chute. Elle permet également 
d’améliorer l’état des os, la santé fonctionnelle en plus de jouer un rôle majeur dans 
le contrôle de poids corporel (Organisation mondiale de la santé, 2017). Les 
recommandations canadiennes en matière d’activité physique stipulent qu’un enfant 
devrait faire une heure d’activité physique d’intensité modérée à élevée, mais 
également se livrer à plusieurs heures d’activité physique structurée ou non 
d’intensité légère, et ce, à tous les jours. Il est également recommandé pour les 
enfants de participer au moins trois fois par semaine à des activités permettant de 
renforcer les muscles et les os (Poitras et al., 2016).   
Bien que peu d’études aient évalué les effets d’un programme d’exercice physique 
sur la pathologie des TRS en âge pédiatrique, il existe cependant quelques études 
s’intéressant à la question dans la population adulte. Malgré les différences dans la 
pathophysiologie des TRS entre l’enfant et l’adulte (voir annexe 1), les résultats 
positifs obtenus chez l’adulte peuvent servir de prémisse pour la population 
pédiatrique.  
LITTÉRATURE CHEZ L’ADULTE 
ALIMENTATION ET ACTIVITÉ PHYSIQUE 
 
Chez la population adulte, les études sont bien plus nombreuses que dans la 
population pédiatrique. Plusieurs groupes de recherche s’intéressent aux TRS et à 
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l’impact de différentes approches comportementales sur ceux-ci. Certains chercheurs 
ont étudié l’effet d’une modification comportementale incluant un régime alimentaire 
ainsi qu’un programme d’exercice physique. C’est notamment le cas de Foster et 
collaborateurs (2009), qui ont obtenu des résultats significatifs quant à la diminution 
de l’IAH et une diminution de poids corporel pour le groupe intervention 
comparativement au groupe témoin. Dans cet échantillon de 264 adultes atteints du 
diabète de type II en surpoids ou obèses, les participants du groupe intervention se 
livraient à un régime alimentaire où l’on visait un apport calorique quotidien entre 
1200 et 1800 kcal ainsi qu’à une pratique d’activité physique aérobie d’au moins 175 
minutes d’intensité modérée hebdomadairement, le tout sur une année complète. 
Cette étude, quoiqu’elle intéressante par la taille de son échantillon, présente toutefois 
des limites quant aux méthodes d’évaluations (polygraphie cardiorespiratoire du 
sommeil à la maison plutôt que PSG en laboratoire, aucune épreuve d’effort, ni de 
groupe témoin en lien avec le volume d’activité physique réellement atteint). De par 
la combinaison de ces deux méthodes d’intervention, il n’est pas possible d’associer 
les résultats seulement à l’augmentation du volume d’activité physique des 
participants. On retrouve le même tableau dans l’étude de Barnes et collaborateurs 
(2009), où l’objectif était de vérifier la faisabilité et l’efficacité d’une intervention de 
16 semaines associant un apport énergétique alimentaire très faible et un programme 
d’exercice physique supervisé. Les auteurs ont étudié 12 adultes d’âge moyen 
souffrants d’AOS légère ou modérée. Dans cette étude, on rapporte une amélioration 
de l’efficacité sommeil, mais aucune diminution significative de l’IAH suite à une 
restriction calorique via des repas contrôlés ainsi que 5 à 7 séances hebdomadaires 
d’entrainement aérobie et renforcement musculaire pour une durée d’intervention de 
16 semaines. Bien que cette étude présente des méthodes d’évaluation plus solides, 
polysomnographie en laboratoire et épreuve d’effort pour évaluer les changements de 
la capacité cardiorespiratoire suite à l’intervention, l’absence d’un groupe témoin et le 
nombre restreint de participants limitent la généralisation des résultats obtenus. À 
l’instar de l’étude de Foster et collaborateurs (2009), il n’est pas possible de dissocier 
l’effet de l’entrainement de celui de la restriction calorique.  
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ACTIVITÉ PHYSIQUE ET TRAITEMENT PAR PRESSION POSITIVE CONTINUE 
 
Une étude publiée en 2012 par Ackel-D’Elia et collaborateurs s’est intéressée à 
comparer l’effet d’un traitement par PPC à l’effet du PPC combiné à un entrainement 
aérobie supervisé sur les paramètres de sommeil subjectifs et objectifs. L’intervention 
était construite de la façon suivante : deux mois d’entrainement, à raison de 3 séances 
d’une heure par semaine, où les participants marchaient et/ou courraient sur un tapis 
roulant à une fréquence cardiaque équivalente à 85% de leur seuil anaérobie en début 
d’intervention et terminaient l’intervention à une fréquence cardiaque supérieure à 
leur seuil anaérobie. Cette intervention n’a pas permis d’établir de différence 
significative entre les groupes pour les variables de sommeil évaluées par PSG et par 
questionnaires. L’ajout de l’entrainement au traitement par PPC ne semble donc pas 
bonifier les effets sur la qualité du sommeil. Toutefois, il est intéressant de noter 
qu’aucune différence n’a été constatée entre les mesures de capacité 
cardiorespiratoire au début et à la fin de l’intervention pour le groupe entrainé. Cette 
incapacité à améliorer la consommation d’oxygène maximale (VO2max) ou encore la 
consommation d’oxygène au seuil anaérobie remet en question l’efficacité des 
entrainements au cours des deux mois de l’intervention.  
Giebelhaus et collaborateurs (2000) ont, pour leur part, évalué l’effet d’une pratique 
régulière d’exercice physique chez 11 patients souffrants d’AOS modérée à sévère et 
étant déjà traités par PPC. Dans cette étude à groupe unique, les auteurs rapportent 
une diminution significative de l’index de perturbation respiratoire (IPR) en fin 
d’intervention comparativement aux valeurs de départ. L’intervention de 6 mois 
comportant un entrainement aérobie de 2 heures par semaine (intensité ajustée selon 
l’âge et l’indice de masse corporelle en visant un maximum de 150 watts) ainsi qu’un 
entrainement de puissance de deux heures par semaine (haltérophilie à faible 
résistance), n’a toutefois pas eu d’impact sur le poids corporel des participants. Ainsi, 
il semble que l’effet de cette intervention passe par des mécanismes autres que la 
simple perte de poids. La taille de l’échantillon ainsi que l’absence de groupe témoin 
sont deux limites importantes de cette étude.  
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INSUFFISANCE CARDIAQUE, TROUBLES RESPIRATOIRES DU SOMMEIL 
ET ACTIVITÉ PHYSIQUE 
 
Depuis maintenant quelques années, des associations ont été démontrées entre les 
TRS et l’insuffisance cardiaque (Bradley & Floras, 1996). Il est bien reconnu que la 
prévalence des TRS est plus élevée chez les patients souffrant d’insuffisance 
cardiaque que chez la population en santé (Selim & Ramar, 2017). De plus, il semble 
que les TRS soient liés au développement de la pathologie en ayant un impact négatif 
sur l’activation du système nerveux sympathique ainsi que sur l’activité vagale du 
système cardiovasculaire (Bradley & Floras, 2003). Ainsi, plusieurs études 
s’intéressent aux patients souffrants de TRS et d’insuffisance cardiaque (Lanfranchi 
& Somers, 2003). Certaines d’entre elles se sont même questionnées sur un possible 
effet d’un programme d’exercice physique sur cette condition particulière. C’est le 
cas de Yamamoto et collaborateurs (2007) qui ont étudié 18 patients, dont 10 ayant 
suivi un programme d’entrainement, d’une durée de 6 mois à raison de 3 séances par 
semaine de 60 minutes de marche ou bicyclette à une intensité correspondant à leur 
seuil anaérobie. Les résultats de cette étude expérimentale non randomisée présentent 
une amélioration de l’IAH chez le groupe entrainé à la suite des 6 mois 
d’intervention, mais il n’est pas possible de conclure que cette amélioration est 
significativement différente des résultats obtenus dans le groupe témoin puisque ces 
analyses ne sont pas présentées. Un portrait semblable est illustré dans l’étude de 
Servantes et collaborateurs (2011) où 36 patients atteints d’insuffisance cardiaque et 
de TRS sont séparés en deux groupes utilisant chacun un programme d’entrainement 
différent (aérobie seul et aérobie avec résistance) à faire à la maison. Après trois mois 
d’intervention, à raison de 3 entrainements par semaine, les 36 patients des groupes 
entrainés obtiennent des valeurs d’IAH significativement diminuées comparativement 
aux 14 patients du groupe témoin. Ueno et collaborateurs (2009) s’intéressent 
également à cette population dans une étude présentant un devis croisé où les 
participants, tous atteints d’insuffisance cardiaque, servent eux-mêmes de témoin lors 
d’un programme d’exercice physique de 4 mois. Ainsi, chacun des trois groupes 
(santé, apnée obstructive et apnée centrale) est soumis à 4 mois sans exercice 
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physique (période témoin) suivie d’une période de quatre mois où ils suivent un 
programme d’entrainement supervisé trois fois par semaine. Ce programme 
d’entrainement d’une durée de 60 minutes est composé de 25 (pour le premier mois) 
à 40 minutes de vélo en continu à une fréquence cardiaque supérieure au seuil 
anaérobie du participant ainsi que dix minutes de renforcement musculaire. À la suite 
de cette dernière période, une diminution significative de l’IAH est perçue dans les 
groupes souffrant d’apnée obstructive et centrale.  
PRISE EN CHARGE PAR LA PRATIQUE D’EXERCICE PHYSIQUE 
 
Les études ayant comme objectif d’évaluer l’effet d’un programme d’entrainement 
physique sur la qualité du sommeil de l’adulte atteint de TRS sont peu nombreuses. À 
ce jour, cinq études rapportent des résultats s’intéressant à ce sujet. Schütz et 
collaborateurs (2013) ont comparé l’effet d’un traitement par PPC, du port d’un 
appareil dentaire (pièce de résine d’acrylique construite sur mesure permettant une 
protrusion de la mandibule) et d’un programme d’entrainement physique. Les 25 
hommes obèses et sédentaires inclus dans cette étude ont été randomisés dans chacun 
des trois groupes suivants : PPC, appareil buccal et exercice physique. L’intervention 
d’une durée de deux mois a permis aux participants traités par PPC ou par le port de 
l’appareil buccal de diminuer significativement leur IAH. Par contre, le programme 
d’entrainement physique où les participants se livraient trois fois par semaine à une 
séance d’exercice de type aérobie et de renforcement musculaire n’a pas permis de 
diminuer cette variable. Toutefois, aucune mesure permettant d’évaluer l’impact du 
programme d’entrainement sur les différentes composantes de la capacité physique 
n’a été réalisée. Ainsi, un entrainement inefficace ou sous-optimal pourrait justifier la 
similitude entre les résultats de l’IAH avant et après l’intervention en entrainement 
physique. Dans le même sens, l’étude de Sengul et collaborateurs (2011) n’a pas 
démontré de diminution significative de l’IAH à la suite d’une intervention de 12 
semaines composées de trois séances d’entrainement par semaine incluant une partie 
aérobie et une partie visant le renforcement des muscles respiratoires. Malgré 
l’amélioration de la VO2max en post-intervention chez les participants du groupe 
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entrainé (+2,1 mlmin-1kg-1), on ne rapporte pas de différence significative 
intergroupe quant à l’amélioration de l’IAH.  
Inversement aux deux études mentionnées précédemment, Norman et collaborateurs 
(2000), Giebelhaus et collaborateurs (2000), ainsi que Kline est collaborateurs (2011) 
obtiennent des résultats positifs quant à l’effet de l’entrainement chez les adultes 
souffrant des TRS. En effet, l’étude à groupe unique de Norman publié en 2000 
démontre des améliorations post-intervention significative quant au temps total de 
sommeil (TTS), à l’efficacité du sommeil ainsi qu’à l’IAH. Il semble que 
l’intervention de 6 mois à raison de trois séances par semaine d’entrainement aérobie 
a permis d’améliorer la VO2max des participants. Il est toutefois intéressant de noter 
que l’amélioration de l’IAH n’est pas corrélée à l’intensité de l’exercice, à l’assiduité 
à l’exercice ou à la perte de poids induite par l’exercice. Ainsi, d’autres mécanismes 
seraient responsables des changements dans les paramètres de sommeil de ces 
participants. On retrouve un scénario similaire dans les résultats rapportés par Kline 
et collaborateurs (2011). L’IAH du groupe entrainé s’est significativement améliorée 
comparativement à celle du groupe témoin. La réponse au traitement, soit plus de 
20% de réduction de l’IAH, a été montrée chez 63% des sujets du groupe entrainé 
comparativement à 21% des sujets dans le groupe témoin. Pour l’étude de Giebelhaus 
et collaborateurs (2000), on rapporte une diminution significative de l’IPR suite à six 
mois d’entrainement supervisé, à raison de deux séances de deux heures chacune par 
semaine. Les résultats de cette étude à groupe unique sont obtenus sans modifications 
significatives du poids corporel ou de la capacité physique.  
À ce jour, deux groupes de chercheurs se sont intéressés à réviser l’effet d’un 
changement comportemental sur la sévérité des TRS chez l’adulte à travers la méta-
analyse. La méta-analyse d’Araghi et collaborateurs (2013), bien que très 
intéressante, rapporte des résultats communs pour des interventions d’exercice 
physique seules et des interventions alimentaires combinées à l’entrainement 
physique. Ainsi, il est difficile d’isoler l’effet de l’entrainement seul. La méta-analyse 
d’Iftakhar et collaborateurs publiée en 2014, quant à elle, inclut seulement des études 
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ayant comme intervention principale un programme d’entrainement physique et 
rapportant des résultats de capacités cardiorespiratoires. Cette méta-analyse inclut 
donc les cinq études discutées précédemment (Barnes, Goldsworthy, Cary, & Hill, 
2009; Kline et al., 2011; Norman, Von Essen, Fuchs, & McElligott, 2000; Sengul, 
Ozalevli, Oztura, Itil, & Baklan, 2011; Servantes et al., 2012). Les principaux 
résultats de cette méta-analyse sont une diminution de la sévérité de l’AOS : 32% de 
réduction de l’IAH dans les études à groupe unique et 42% dans les études 
randomisées. Cette diminution, moindre qu’avec un traitement par PPC ou par 
appareil buccal, est toutefois significative et indépendante de la perte de poids. Les 
résultats obtenus quant à l’efficacité du sommeil et la somnolence diurne sont, quant 
à eux, comparables aux résultats obtenus à la suite d’un traitement par PPC ou par 
appareil buccal. Ainsi, chez l’adulte, un programme d’exercice semble être un 
traitement permettant de diminuer l’IAH. Bien que la réduction de ce paramètre soit 
moindre qu’avec les traitements conventionnels, cette modification de comportement 
pourrait jouer un rôle important en tant que traitement d’appoint dans le contrôle de 
cette maladie et des complications qui y sont associées.  
ÉTUDES ÉPIDÉMIOLOGIQUES 
 
En plus des études expérimentales mentionnées ici haut, l’entrainement physique se 
trouve au cœur de certaines études épidémiologiques lorsqu’il est question de TRS. 
En effet, l’étude transversale de Peppard et Young (2004) traite de l’association entre 
le volume d’activité physique et les TRS chez l’adulte. Ils regroupent leurs 
participants selon le nombre d’heures d’activité physique par semaine pratiquées et 
observent un IAH moindre dans les groupes avec un volume d’activité plus élevé 
(tableau 1).  
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Tableau 1  
 Principaux résultats, étude de Peppard et Young (2004) 
Heures d’activité physique hebdomadaire Moyenne IAH 
0 5,3 
1-2 3,9 
3-6 3,2 
> 7 2,8 
 
Ainsi, ils décrivent une relation dose-effet entre l’augmentation de volume d’activité 
physique et la diminution du degré des TRS, indépendamment du poids corporel. 
L’étude longitudinale d’Awad et collaborateurs (2012) s’orientent dans la même 
direction, leurs résultats démontrent une association négative entre le niveau initial 
d’activité physique et l’incidence des TRS à long terme. Ainsi, une personne 
pratiquant plus de quatre heures d’activité physique structuré par semaine diminue ses 
risques de développer un TRS de 53%. L’étude transversale de Quan et collaborateurs 
(2007) rapportent des résultats similaires, puisqu’elle semble montrer qu’au moins 
trois heures d’activité physique d’intensité vigoureuse hebdomadaire réduisent les 
risques de TRS.  
Hong et Dimsdale (2003) se sont, quant à eux, penchés sur la perception de l’énergie 
et de la vitalité chez les adultes souffrant de TRS en fonction du niveau d’activité 
physique pratiqué. Cette étude descriptive démontre que la perception de la vitalité 
est positivement corrélée au niveau d’activité physique et que la perception de la 
fatigue est négativement corrélée à celui-ci. Ainsi, une augmentation du niveau 
d’activité physique pourrait permettre d’améliorer la perception de l’énergie dans 
cette population chez qui la fatigue influence souvent la qualité de vie. 
Ainsi, les résultats des différentes études chez la population adulte atteinte de TRS 
permettent de comprendre les effets positifs d’une pratique régulière d’activité 
physique sur cette condition. En plus de réduire les risques de développer celle-ci, un 
niveau élevé d’activité physique permet, chez les personnes atteintes, de réduire la 
sévérité des TRS et d’améliorer la perception de leur niveau d’énergie.  
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LITTÉRATURE CHEZ L’ENFANT 
La littérature scientifique traitant de l’impact d’un programme d’entrainement 
physique sur les TRS en âge pédiatrique est beaucoup plus chétive. Certaines études 
descriptives ont montré des résultats quant aux habitudes d’activité physique des 
jeunes atteints de TRS et leur capacité physique. L’étude transversale de Spruyt et 
collaborateurs (2010) a évalué les habitudes alimentaires et le volume d’activité 
physique pratiqué via des questionnaires chez 245 enfants atteints ou non de TRS. 
Les résultats obtenus ont démontré que les participants du groupe sans TRS et avec 
un poids santé ont une fréquence d’activités physiques structurées quatre fois plus 
élevée que les participants du groupe atteint de TRS et obèses. De plus, les études de 
Ricard et collaborateurs (2013), Evans et collaborateurs (2014) et Damianidou et 
collaborateurs (2013) démontrent tous une capacité cardiorespiratoire plus faible chez 
les enfants atteints de TRS lorsqu’ils sont comparés à leur témoin sans cette 
condition. En effet, une différence importante est observée quant à la VO2max 
évaluée par une épreuve d’effort lorsque les groupes d’enfants atteints de TRS sont 
comparés à leur témoin en santé : 30,9 vs 42,6 mlmin-1kg-1 (Ricard, Vlachos, 
Dumas, Praud, & Counil, 2013); 20,8 vs 29,7 mlmin-1kg-1 (Evans, Selvadurai, 
Baur, & Waters, 2014) ; 40,3 vs 47,6 mlmin-1kg-1 (Damianidou et al., 2013), 
respectivement. L’étude de Ricard et collaborateurs (2013) a également évalué la 
puissance maximale anaérobie et a obtenu des résultats analogues à ceux de la 
VO2max avec des valeurs significativement plus faibles chez le groupe atteint de TRS 
(8,5 vs 11,8 W/kg).   
Très peu d’études expérimentales se sont intéressées aux effets que pouvait avoir une 
pratique régulière d’activité physique chez les enfants atteints de TRS. L’étude de 
Van Hoorenbeeck et collaborateurs (2012) évalue l’effet d’une perte de poids chez les 
enfants obèses et atteints de TRS sur l’inflammation et le stress oxydatif. 
L’intervention, d’une durée de quatre à six mois, vise une perte de poids significative 
via une restriction calorique de 1400 à 1600 kcal/jour ainsi qu’une pratique d’activité 
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physique régulière d’au moins dix heures par semaine. Toutefois aucune information 
n’est fournie concernant le contrôle que les chercheurs ont exercé sur ces 
modifications de comportement. Au départ, 132 participants obèses et âgés de 10 à 18 
ans ont été recrutés. Une première batterie de tests a été effectuée en début d’étude 
pour évaluer les paramètres de sommeil (polygraphie cardiorespiratoire du sommeil à 
la maison), certains marqueurs de stress oxydatif (acide urique) et d’inflammation 
(PCR), l’hypertrophie de tissus lymphoïdes (échelle de Brodsky) et l’indice de masse 
corporelle (mesures anthropométriques). Des 132 participants, 52 (39%) ont été 
considérés comme atteints de TRS, soit avec un index de désaturation en oxygène (c.-
à-d. une moyenne du nombre de désaturation sous 3% par heure de sommeil) 
supérieur à 2. Après les 4 à 6 mois d’intervention, les paramètres de sommeil ont été 
réévalués chez les participants présentant des TRS au départ, soit 41 participants en 
raison des abandons au cours de l’étude (sur un total en début d’étude de 52 
participants souffrants de TRS). Van Hoorenbeeck et collaborateurs rapportent une 
normalisation de l’index de désaturation en oxygène chez 29 participants après 
l’intervention, représentant un taux de succès de 71%. Ainsi, la diminution du poids 
corporel entrainant une normalisation des troubles respiratoires du sommeil chez les 
enfants obèses permet de cibler le rôle essentiel de l’adiposité cette pathologie. 
Néanmoins, bien qu’intéressante cette étude ne permet pas d’expliquer l’effet de 
l’activité physique seule. Les bénéfices observés sont attribués seulement à la perte de 
poids et il n’est pas possible d’évaluer les impacts possibles de l’amélioration de la 
condition physique.  
La seule étude qui aborde l’effet seul de l’exercice physique sur les symptômes de 
TRS en âge pédiatrique est celle de Davis et collaborateurs (2006). Ce groupe de 
recherche a tenté de démontrer qu’il est possible d’améliorer les symptômes de TRS 
via une pratique d’exercice physique structurée et régulière selon une relation dose-
réponse. À cette fin, 100 enfants physiquement inactifs, en surpoids et âgés de 7 à 11 
ans ont été recrutés. Le quart d’entre eux ont présenté des symptômes suffisants 
laissant croire à la présence de TRS, tel qu’évalués par le Peadiatric Sleep 
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Questionnaire (PSQ) (Chervin RD et al., 2000). Tous les participants ont ensuite été 
randomisés en trois groupes : un groupe à faible volume d’activité physique (n=36), 
un groupe à grand volume d’activité physique (n=37) et un groupe témoin (n=27). 
Les deux groupes exercices à faible et grand volume ont suivi un programme 
d’exercice physique d’une durée de 14 à 15 semaines, à raison de 5 séances par 
semaine. Ces derniers ont pratiqué 20 et 40 minutes d’exercice physique 
respectivement. L’intensité ciblée (>150 battements par minute) était la même pour 
les deux groupes, ainsi seulement la durée des séances (et donc le volume) était 
différente. À la suite de cette intervention, le poids corporel des participants de 
chacun des groupes est demeuré stable. Certaines modifications par rapport aux 
symptômes de TRS ont toutefois été rapportées. En effet, les symptômes de TRS ont 
significativement diminué dans le groupe d’exercice physique à grand volume 
comparativement au groupe témoin, mais également en comparaison avec le groupe 
d’exercice physique à faible volume. De manière plus précise, l’échelle de ronflement 
a démontré une augmentation dans le groupe témoin comparativement aux groupes 
d’exercice physique, où le ronflement a diminué. Ainsi, on observe une différence 
significative entre le groupe témoin et les deux groupes d’exercices physiques. 
Aucune différence n’a été observée dans les échelles de comportement et 
d’assoupissement. Des 25 participants présentant des symptômes de TRS avant 
l’intervention, 13 ont obtenu un résultat négatif en fin d’intervention. Les auteurs 
n’ont toutefois pas été en mesure de démontrer une relation dose-réponse entre la 
pratique d’exercices physiques et les diminutions des symptômes de TRS, 
possiblement en raison d’un manque puissance statistique. Les résultats de cette étude 
laissent présumer un effet positif de l’exercice physique sur les symptômes de TRS 
des enfants obèses. Cependant, de futures investigations seront nécessaires et devront 
prévoir une méthodologie plus robuste en ce qui concerne l’évaluation des paramètres 
de sommeil et de la condition physique des participants ainsi qu’un échantillon plus 
importante présentant la condition étudiée. 
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OBJECTIFS ET HYPOTHÈSES 
Considérant les études chez l’adulte présentant des résultats positifs sur différents 
paramètres respiratoires de sommeil suite à une intervention en exercice physique, 
cette étude tente de démontrer des résultats similaires chez l’enfant. L’objectif 
principal de cette étude est d’évaluer les effets d’un programme d’entrainement 
physique individualisé, supervisé et suivant un protocole d’une durée de six semaines 
sur l’IAH d’un échantillon d’enfants âgés entre 10 et 17 ans présentant des 
symptômes de TRS. Le premier objectif secondaire de cette étude est d’identifier 
quelle composante de la capacité physique (capacité aérobie, anaérobie lactique ou 
anaérobie alactique) permet d’engendrer une amélioration de l’IAH. Le deuxième 
objectif secondaire est d’évaluer l’impact du changement du poids corporel des 
participants, s’il y a lieu, et ainsi mieux comprendre si les effets de l’entrainement 
physique sont simplement liés à cette réponse physiologique ou ceux-ci peuvent être 
indépendants du changement de poids corporel et donc lié à d’autres mécanismes 
possiblement impliqués dans la pathologie des TRS. 
Les études portant sur la même question de recherche chez l’adulte nous laissent 
croire que, malgré les différences entre la pathophysiologie de l’adulte et l’enfant, le 
programme d’entrainement proposé améliorera significativement l’IAH chez le 
groupe entrainé en comparaison au groupe témoin. Les résultats obtenus par Davis et 
collaborateurs (2006) chez l’enfant vont également dans le sens de cette hypothèse.   
En évaluant les effets de l’entrainement sur les différentes composantes de la capacité 
physique, soit la capacité aérobie, la capacité anaérobie lactique et la capacité 
anaérobie alactique, il sera possible de déterminer quelles composantes seront 
associées à l’amélioration de l’IAH. Également, il sera possible de déterminer si le 
poids corporel est l’un des mécanismes impliqués dans l’amélioration de l’IAH suite 
à un programme d’exercice physique.  
Considérant les études antérieures chez l’adulte, nous pensons que l’amélioration de 
l’IAH sera corrélée à l’amélioration de la capacité aérobie. De plus, nous croyons que 
ce programme d’entrainement, de par sa durée et son volume, permettra d’améliorer 
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significativement l’IAH sans pour autant apporter de modifications significatives du 
poids corporel des participants, l’amélioration se faisant par d’autres mécanismes que 
la simple perte de poids. 
 
MÉTHODOLOGIE 
DEVIS DE RECHERCHE ET APPROBATIONS ÉTHIQUES 
Le présent projet consiste en une étude expérimentale visant, comme mentionné ci-
haut, à évaluer l’effet d’un programme d’entrainement sur les TRS chez l’enfant. 
Pour ce faire, un devis contrôlé randomisé a été choisi. Permettant d’exercer un 
contrôle sur l’intervention, ce devis contrôle toute forme de biais systématique. De 
par la nature de l’intervention, qui demande aux participants de se livrer à des séances 
d’entrainement supervisées, il n’est pas possible de mener cette étude à double insu, 
ainsi seules les évaluations sont réalisées à l’aveugle. Le protocole de cette étude a été 
approuvé par le comité d’éthique de la recherche en santé chez l’humain du Centre 
hospitalier universitaire de Sherbrooke (CHUS) ainsi que par le directeur scientifique 
du Centre de recherche clinique du CHUS.  
PARTICIPANTS 
Seize enfants (9 filles, 7 garçons) âgés entre 10 et 17 ans et présentant des symptômes 
de TRS ont été recrutés via la Clinique pédiatrique d’apnée du sommeil et 
d’assistance respiratoire à domicile du CHUS. Les symptômes de TRS ont été 
évalués lors du recrutement par le PSQ, un score supérieur ou égal à 8 a été considéré 
comme critère d’inclusion (Chervin RD et al., 2000). Les critères d’exclusion 
suivants ont été appliqués : malformations congénitales des voies aériennes 
supérieures opérées ou non (annexe 2) ; toutes malformations cardiaques congénitales 
opérées ou non; pathologie broncho-pulmonaire chronique modifiant la spirométrie 
de repos (volume expiratoire maximale par seconde < 80% de la valeur prédite) ; 
difficultés locomotrices empêchant le participant d’exécuter une épreuve d’effort sur 
bicyclette ; participation active à une autre étude ; contre-indication médicale à la 
pratique d’activité physique intense ; tabagisme quotidien.  
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DÉROULEMENT DE L’ÉTUDE 
Tous les participants ont été initialement invités au Centre de recherche clinique du 
CHUS pour une première batterie de tests (T1), ils ont ensuite été randomisés entre le 
groupe entrainé (n=11) et le groupe témoin (n=5). Immédiatement après les six 
semaines d’intervention, tous les participants ont été invités à passer la même batterie 
de tests à nouveau (T2). Suite à ces deuxièmes évaluations, les participants sont livrés 
à eux-mêmes pour une période de trois mois où ils ont comme consigne de continuer 
leurs activités telles qu’à l’habitude. À la fin de cette période, une troisième 
évaluation a lieu avec une batterie de tests allégée (T3). 
 
 
Figure  1 
Déroulement chronologique de l’étude 
  
MESURES ANTHROPOMÉTRIQUES 
Les mesures anthropométriques des participants ont été réalisées lors de chacune des 
batteries de tests mentionnées précédemment. L’indice de masse corporelle (IMC) a 
été calculé en utilisant les données de taille, mesurée à l’aide d’un stadiomètre (Toise 
Seca, stadiomètre 222), et de poids corporel, mesuré à l’aide d’un pèse-personne 
digital (Seca, Clara 803), tous deux respectant les critères consolidés par la Société 
canadienne de physiologie de l’exercice (SCPE) en 2013. La circonférence de taille et 
la circonférence de cou ont été mesurées à l’aide d’un ruban anthropométrique selon 
les critères de l’université d’Oxford (Gripp, Slevotinek, Hall, & Allanson, 2013)  et 
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de la SCPE (Société canadienne de physiologie de l’exercice, 2013), respectivement. 
Le tableau 2 liste les critères d’évaluation pour chacune des mesures mentionnées.  
 
Tableau 2 
Critères d’évaluation pour les mesures anthropométriques 
Mesure Critères Référence 
Taille -Sans chaussures 
-Mesure en cm 
-Approximation au 0,5 cm près 
-Talons et dos contre le mur 
-Mesure lors d’une inspiration profonde 
Société canadienne de 
physiologie de l’exercice, 
2013 
Poids -Sans chaussures 
-Vêtements légers 
-Mesure en kg 
-Approximation au 0,1 kg près 
Société canadienne de 
physiologie de l’exercice, 
2013 
Circonférence 
de taille 
-Aucun vêtement au niveau de l’abdomen 
-Mesure sur le bord supérieur de la crête 
iliaque 
-Mesure à la fin d’une expiration normale 
-Mesure en cm 
-Approximation au 0,5 cm près 
Société canadienne de 
physiologie de l’exercice, 
2013 
Circonférence 
du cou 
-Tête bien droite 
-Regard vers l’avant 
-Au niveau de la portion la plus 
proéminente du cartilage thyroïde 
Hall, Allanson, Gripp, & 
Slavotinek, 2006 
 
Le pourcentage de masse adipeuse a été estimé à partir de mesures des plis cutanées 
au niveau du triceps et au niveau sous-scapulaire à l’aide d’un apidomètre de marque 
Lange, utilisant la formule décrite par Slaugther et collaborateurs en 1988. De plus, 
l’estimation de la composition corporelle (pourcentage de masse adipeuse, masse 
adipeuse, masse maigre, masse d’eau) a été obtenue également par bio-impédance à 
l’aide d’un analyseur de marque Tanita (modèle TBF-310GS).   
STADE PUBERTAIRE  
Le stade pubertaire de chacun des participants a été vérifié à chacune des batteries de 
tests (pré et post intervention, suivi 3 mois) pour possiblement faire des analyses 
statistiques en sous-groupe selon la puberté des participants et ainsi vérifier l’impact 
de celle-ci sur les paramètres de sommeil. Les stades de puberté ont été évalués avec 
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l’échelle de Tanner (voir annexe 4), outil couramment utilisé comme référence en 
pédiatrie (Tanner, 1962). 
SPIROMÉTRIE 
Chacun des participants a également réalisé un test de spirométrie afin de déterminer 
le volume expiratoire maximal par seconde (VEMS) puisque cette mesure était 
utilisée pour vérifier l’admissibilité des participants. Ce test a également permis 
d’obtenir les valeurs de capacité vitale forcée (CVF), le rapport entre le volume 
expiratoire maximal seconde sur la capacité vitale forcée (VEMS/CVF), le débit 
expiratoire de pointe (DEP) et le débit expiratoire entre les valeurs de 25% et 75% de 
la capacité vitale forcée (DEM25-75). Tous les tests de spirométrie ont été réalisés par 
une inhalothérapeute formée en pédiatrie, à l’aide d’un chariot métabolique 
(CareFusion, Vmax Encore PFT system). 
VARIABLES DE SOMMEIL 
Les variables de sommeil, variables dépendantes dans le cadre de cette étude, ont été 
mesurées par polysomnographies en laboratoire lors de chacune des évaluations. Ici-
bas sont nommées les variables mesurées, il est possible de se référer au glossaire de 
l’annexe 5 pour leur définition.  
 Temps total de sommeil (TTS)  
 Latence du sommeil ; 
 Efficacité du sommeil (EFF) ;   
 Pourcentage du temps total de sommeil passé en stade 1 (ST_N1) 
 Pourcentage du temps total de sommeil passé en stade 2 (ST_N2) 
 Pourcentage du temps total de sommeil passé en stade 3 (ST_N3) 
 Pourcentage du temps total de sommeil passé en sommeil paradoxal 
(ST_REM) 
 Index de micro-éveils en sommeil non paradoxal (ME_NREM) 
 Index de micro-éveils en sommeil paradoxal (ME_REM) 
 Index d’apnée centrale (IAC) ; 
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 Index d’apnée obstructive (IAO) ;  
 Index d’apnée mixte (IAM) ;  
 Index d’hypopnée total (IHIT) 
 Index de haute résistance des voies aériennes supérieurs (In_HRVAS) 
 Index d’apnée et hypopnée (IAH) ; 
 Index de perturbations respiratoires (IPR) 
 Saturation en oxygène moyenne pour temps en sommeil non paradoxal 
(SatO2M_NREM) ; 
 Saturation en oxygène moyenne pour temps en sommeil paradoxal 
(SatO2M_REM) ; 
 Saturation moyenne en oxygène total (SatO2M_TOT) 
 Temps passé avec une saturation en oxygène sous 95% (DÉSAT_95) 
 Temps passé avec une saturation en oxygène sous 90% (DÉSAT_90) 
 Index de désaturation en oxygène (IND_DÉSAT) 
 CO2 transcutané pour temps en sommeil non paradoxal (Co2_NREM) 
 CO2 transcutané pour temps en sommeil paradoxal (Co2_REM) 
 CO2 transcutané pour temps total (Co2_TOT) 
Chacune des nuits au laboratoire a été supervisée par une inhalothérapeute formée en 
polysomnographie pédiatrique. Tel que recommandé par l’American Academy of 
Sleep Medicine (2012), les mesures suivantes ont permis l’évaluation des différents 
paramètres : électroencéphalogramme (EEG) à 8 électrodes F4, F3, C4, C3, O2, O1, 
M1, M2 ; électro-oculogramme (EOG) ; électromyogramme (EMG) sur muscle 
mentionnier, diaphragme, jambiers antérieurs (droit et gauche) ; électrocardiogramme 
(ECG) à 3 électrodes RA, LA, LL ; saturation en oxygène (SaO2) sur le gros orteil 
(droit ou gauche selon le côté de la boîte tétière) ; capteur transcutané de dioxyde de 
carbone ; capteur de débit aérien nasal et buccal ; thermistance nasal ; sangles 
thoraco-abdominales ; capteur de ronflement piezo-électrique ; suivi audio-visuel en 
temps réel.  
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CAPACITÉ PHYSIQUE 
Les différentes composantes de la capacité physique, représentant les variables 
indépendantes dans cette étude, ont été mesurées grâce à trois tests d’effort répétés 
lors de la première (T1) et deuxième évaluation (T2). Bien que les études antérieures 
chez une population adulte laissent croire que l’augmentation de la capacité 
cardiorespiratoire est responsable de la diminution de la sévérité des TRS (Iftikhar, 
Kline, & Youngstedt, 2014), d’autres composantes de la capacité physique ont 
également été testées afin de vérifier si elles pouvaient également avoir un impact sur 
les variables dépendantes sélectionnées.  Ainsi, les différents tests d’effort ont permis 
l’évaluation de la capacité anaérobie alactique, la capacité anaérobie lactique et la 
capacité aérobie. 
CAPACITÉ ANAÉROBIE ALACTIQUE 
Cette composante de la capacité physique a été évaluée par un test de force-vitesse 
sur bicyclette ergométrique à frein mécanique de marque Monark (modèle 894E). Ce 
test d’effort consiste en une série de sprints de six secondes à vitesse maximale contre 
une charge prédéterminée qui augmente à chacune des répétitions. Chacun des sprints 
est entrecoupé d’une période de cinq minutes permettant aux participants de régénérer 
leurs réserves de phosphocréatine. Le test prend fin lorsque la puissance développée 
par le participant cesse d’augmenter malgré l’accroissement de la charge. La charge 
du premier sprint exécuté est de 1 kg pour les participants âgés de plus de 12 ans, et 
augmente de 1 kg à chaque répétition. Pour les participants âgés de moins de 12 ans, 
la charge initiale est de 0,5 kg et l’augmentation est également de 0,5 kg à chacun des 
sprints. De par la courte durée des sprints exécutés, ce test permet d’optimiser au 
maximum la contribution de la filière énergétique anaérobie alactique et ainsi de 
déterminer la puissance maximale produite par celle-ci. Ce test est décrit en détail 
dans l’article de Counil et collaborateurs (2001).  
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CAPACITÉ ANAÉROBIE LACTIQUE 
Cette composante de la capacité physique a été évaluée par le test Wingate également 
réalisé sur bicyclette ergométrique avec frein mécanique de marque Monark (modèle 
894E). Lors de ce test, le participant doit réaliser un seul sprint à vitesse maximale 
d’une durée de 30 secondes contre une charge prédéterminée en fonction de son 
poids, soit 0,075 kg par kg de poids corporel. Ce test permet de déterminer la 
puissance maximale, la puissance moyenne, la perte de puissance et l’index de 
fatigue. Tous les tests Wingate ont été supervisés par une kinésiologue et réalisés 
selon les recommandations d’Inbar, Bar-Or et Skinner (1996).  
CAPACITÉ CARDIORESPIRATOIRE 
La capacité cardiorespiratoire a été évaluée par une épreuve d’effort sur bicyclette 
ergométrique avec frein électromécanique (CareFusion, VIAsprint 150P bicycle). Le 
protocole utilisé a été décrit par Karila et collaborateurs en 2001, où l’augmentation 
de la charge à chaque palier d’une minute est déterminée en fonction de la puissance 
maximale aérobie prédite selon l’âge, le poids et la taille du participant. Tout au long 
du test, d’une durée prévue entre 8 et 12 minutes, le participant doit maintenir une 
vitesse de pédalage constante entre 60 et 70 révolutions par minute. Le participant est 
également encouragé à continuer le test jusqu’à épuisement complet.  Les critères 
utilisés pour déterminer l’atteinte d’une consommation d’oxygène maximale réelle 
sont les suivants, tel que recommandé par Kropej et collaborateurs (2005) :  
 Augmentation de moins de 2 mlmin-1kg-1 dans la dernière minute malgré 
l’augmentation de la charge. 
 Atteinte d’au moins 90% de la fréquence cardiaque maximale prédite selon 
l’âge selon la formule : 208 – [0,7 x âge]. (Machado & Denadai, 2011; 
Mahon, Marjerrison, Lee, Woodruff, & Hanna, 2010) 
 Échange respiratoire égal ou supérieur à 1,00.  
 
Afin de s’assurer de l’atteinte de ces critères et de permettre une supervision optimale 
lors de l’exécution de ce test, la ventilation et les échanges gazeux sont mesurés à 
l’aide d’un chariot métabolique (CareFusion, Vmax Encore PFT system). De plus, 
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l’activité électrique du cœur est mesurée à l’aide de l’ECG (CardioSoft ECG), la 
pression artérielle par sphygmomanomètre automatisé (SunTech, Tango M2) et la 
saturation en oxygène par oxymétrie transcutanée sur le lobe de l’oreille (Masimo, 
Radical-7). Les données recueillies pendant ce test serviront à déterminer la 
consommation d’oxygène maximale ou crête (VO2max ou VO2pic), la fréquence 
cardiaque maximale réelle, la puissance maximale aérobie ainsi que le seuil 
ventilatoire anaérobie.  
INTERVENTION 
L’entrainement est prévu sur une période de six semaines à raison de trois 
entrainements par semaine. Ce volume d’entrainement a été choisi pour tenter de 
déterminer un juste équilibre entre l’implication demandée aux participants et à leurs 
parents et les résultats positifs possibles sur la capacité cardiorespiratoire. Sachant 
que Counil et collaborateurs (2003) ont obtenu des améliorations significatives de la 
VO2max chez un groupe d’enfants asthmatiques en utilisant un volume 
d’entrainement similaire à celui proposé ici, il a été jugé raisonnable de proposer un 
plan d’entrainement sur six semaines. Chacune des séances est d’une durée de 50 à 60 
minutes et réalisée sur vélo stationnaire afin de reproduire la modalité des évaluations 
préalablement réalisées. La structure de chacun des entrainements suit un protocole 
par intervalles dans un ratio d’une minute d’effort pour une minute de repos. Ce type 
d’entrainement a été choisi principalement pour l’aspect divertissant de celui-ci chez 
les enfants. De plus, certaines études relèvent des résultats équivalents concernant 
l’amélioration de la capacité cardiorespiratoire chez l’enfant et l’adolescent entre un 
entrainement continu et un entrainement par intervalles (Baquet et al., 2010; Corte de 
Araujo et al., 2012; Koubaa et al., 2013).  Les séances sont donc construites selon la 
même structure et la résistance ajustée au fil des semaines afin de respecter les zones 
d’entrainement déterminées par l’évaluation cardiorespiratoire initiale. Chaque 
séance débute par un échauffement de 5 à 10 minutes à faible intensité (60-65% de la 
VO2max) sur vélo stationnaire et une mobilisation articulaire. Le corps de la séance 
est composé de trois blocs d’intervalles incluant chacun 4 répétitions de 1 minute à 
intensité vigoureuse (85-95% VO2max) entrecoupées d’une minute de récupération 
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active à intensité faible. Les blocs d’intervalles sont également entrecoupés d’une 
période de 5 minutes de récupération  active composée de jeux variés d’équilibre, de 
coordination et de motricité fine afin de rendre les entrainements plus dynamiques 
pour les jeunes participants. Chaque entrainement se termine par une période de 5 
minutes de retour au calme.  
 
Figure 2  
Séance d’entrainement 
 
 
 
 
ANALYSES STATISTIQUES 
Considérant l’objectif principal de cette étude, qui est de déterminer les effets d’un 
programme d’entrainement sur l’IAH des jeunes atteints de TRS, les analyses 
statistiques suivantes sont conduites. Dans un premier temps, une comparaison entre 
les données initiales de participants entre chaque groupe est réalisée afin de vérifier la 
similarité entre ceux-ci. Les tests non paramétriques sont utilisés en raison de la faible 
taille de l’échantillon et de la distribution des données principales qui ne suit pas une 
tendance normale. Les variables catégoriques sont testées à l’aide du test de Fisher et 
les variables numériques à l’aide du test U de Mann-Whitney. Sont présentées à 
l’annexe 6, les différentes variables testées lors de la comparaison initiale intergroupe 
avec leur unité et abréviation respective. Dans une deuxième étape, une comparaison 
entre les différentes mesures anthropométriques, variables de composition corporelle, 
de capacité physique et de sommeil avant et après l’intervention est réalisée pour 
chacun des groupes afin de vérifier l’effet de l’intervention pour le groupe entrainé. À 
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cette fin, des tests signés des rangs de Wilcoxon sont réalisés. Lors de la troisième 
étape, il est possible de vérifier s’il existe une différence significative entre 
l’amélioration des deux groupes quant aux variables mentionnées précédemment à 
l’aide de tests U de Mann-Whitney. Des analyses de corrélations sont également 
réalisées entre les principales variables de sommeil, des mesures anthropométriques 
et de capacité physique. Les analyses de corrélations tiennent en compte le 
changement pré et post-intervention pour chaque groupe. Le seuil de signification 
déterminé pour ces analyses statistiques est de p < 0,05. 
RÉSULTATS 
CARACTÉRISTIQUES DES PARTICIPANTS 
Sur le total d’enfants respectant les critères d’admission qui ont été contactés lors de 
la période de recrutement (août 2015 à avril 2016), 16 ont accepté de participer à 
cette étude. Parmi ceux-ci, un participant a été exclu des analyses statistiques puisque 
sa première PSG a révélé l’absence de TRS malgré un résultat positif (>8) sur le 
Pediatric Sleep Questionnaire (Chervin RD et al., 2000). Également, trois 
participants ont abandonné le projet de recherche au cours de l’intervention et un 
quatrième participant a abandonné pendant la période de suivi. Le total de 
participants ayant complété le projet de recherche est donc de 11 en excluant le 
participant ne présentant pas de TRS. Les raisons mentionnées pour l’abandon du 
projet étaient d’ordre logistique (déplacements) ou en raison des nuits à passer aux 
laboratoires de sommeil qui étaient mal accueillies par certains participants. Aucune 
situation indésirable (malaise, étourdissement, etc.) n’a été rapportée pendant les 
évaluations ou pendant les séances d’exercice physique avec le groupe entrainé. Le 
tableau 3 présente les caractéristiques des participants, les résultats des trois tests 
d’effort et de la polysomnographie effectués au départ. Les données sont présentées 
par moyennes avec l’écart-type entre parenthèses. Aucune différence significative 
entre le groupe témoin et le groupe entrainé n’a été détectée pour l’ensemble des 
valeurs, à l’exception des données d’index des micro-éveils total. Cette différence 
peut s’expliquer par la taille faible de l’échantillon.   
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Tableau 3 
Comparaison intergroupe des données initiales 
 Tous 
(n=12) 
Témoin  
(n=4) 
Entraîné 
(n=8) 
Caractéristiques générales 
Âge (10 à 17 ans) 13,17 (2,52) 14,15 (2,76) 12,68 (2,44) 
Sexe (H/F) 7/5 2/2 5/3 
Att. A.P. (Oui/Non) 2/9a 1/2a 1/7 
Stade pubertaire (Tanner) 2,79 (1,44) 3,00 (1,42) 2,69 (1,53) 
Mesures anthropométriques et composition corporelle 
Poids (kg) 56,64  (22,65) 60,44 (8,78) 54,74 (27,58) 
Taille (cm) 155,64  (14,21) 161,38 (9,67) 152,78 (15,79) 
IMC (kg/m2) 22,74  (6,47) 23,39 (4,62) 22,41 (7,49) 
Circonférence taille (cm) 74,13  (14,36) 78,13 (12,09) 72,13 (15,74) 
Circonférence cou (cm) 33,40  (5,59) 32,50 (1,73) 33,85 (6,82) 
Masse adipeuse (%)  23,43  (10,51) 23,90 (9,00) 23,19 (11,78) 
Masse maigre (kg) 41,70  (13,17) 45,18 (3,27) 39,96 (16,05) 
Variables de sommeil 
Temps total (min) 421,08 (34,27) 425,75 (43,56) 418,75 (31,84) 
Efficacité sommeil (%) 86,51 (6,54) 85,30 (6,55) 87,11 (6,90) 
Index micro-éveils total  25,86 (11,75) 33,85 (11,11) 21,86 (10,46)* 
Index hypopnée total 5,32 (3,53) 7,77 (5,36) 4,10 (1,45) 
Index HRVAS  1,18 (1,49) 1,05 (1,72) 1,24 (1,48) 
Index apnée-hypopnée 5,62 (3,49) 7,89 (5,27) 4,49 (1,69) 
Index perturbation 
respiratoire 
6,81 (3,60) 8,94 (4,92) 5,75 (2,79) 
Index désaturation 0,80 (0,59) 0,68 (0,64) 0,86 (0,59) 
Sévérité TRS 
(légers/modérés/sévères)  
(8/2/2) (2/0/2) (6/2/0) 
Variables de capacité physique (Wingate) 
PMa (W/kg) 6,18 (2,08) 6,11 (1,26) 6,20 (2,48) 
PMo (W/kg) 4,32 (1,50) 4,56 (0,61) 4,20 (1,82) 
Variables de capacité physique (Force-vitesse) 
PMa (W/kg) 7,28 (2,37) 6,99 (2,05) 7,43 (2,64) 
Variables de capacité physique (VO2max) 
FC max (bpm) 183,33 (10,39) 184,00 (6,00) 183,00 (12,40) 
Durée (sec.) 490,08 (95,70) 528,25 (50,76) 471,00 (109,72) 
PMa (W) 144,42 (51,70) 160,50 (16,22) 136,38 (61,78) 
VO2max(mlmin-1kg-1) 35,73 (5,50) 35,95 (5,13) 35,63 (6,31) 
VO2SAV (mlmin-1kg-1) 27,63 (4,81) 27,93 (5,27) 27,49 (4,94) 
%VO2max au SAV 75,00 (7,52) 75,50 (9,47) 74,75 (7,10) 
FCSAV 162,92 (10,38) 164,00 (9,20) 162,38 (11,49) 
%FCmax au SAV 87,25 (5,70) 87,00 (8,12) 87,39 (4,78) 
Aucune différence significative intergroupe pour les données initiales ; a Données manquantes. 
Atteinte des recommandations en activité physique (Att. AP) ; Indice de masse corporelle (IMC) ; 
Puissance maximale (PMa) ; Puissance moyenne (PMo) ; Fréquence cardiaque maximale (FCmax) ; 
Consommation d’O2 au seuil anaérobie ventilatoire (VO2SAV) ; Pourcentage de la consommation d’O2 
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maximale au seuil anaérobie ventilatoire (%VO2max au SAV) ; Fréquence cardiaque au seuil 
anaérobie ventilatoire (FCSAV) ; Pourcentage de la fréquence cardiaque maximale au seuil anaérobie 
ventilatoire (%FCmax au SAV).  
EFFETS DE L’ENTRAINEMENT  
Afin de répondre au premier objectif de cette étude, soit d’évaluer les effets d’un 
programme d’entrainement physique individualisé, supervisé et suivant un protocole 
d’une durée de six semaines sur l’IAH d’un échantillon d’enfants âgés entre 10 et 17 
ans présentant des symptômes de TRS, des comparaisons pré et post intervention ont 
été réalisés sur les différentes composantes de la capacité physique. Le tableau 4 
présente les données obtenues lors des trois épreuves d’effort avant et après 
l’intervention. La comparaison intragroupes des données obtenues lors des épreuves 
d’effort avant et après les six semaines d’intervention n’a démontré aucune différence 
significative dans le groupe témoin. Tel qu’illustré dans le tableau 4, le programme 
d’entrainement supervisé de six semaines n’a pas permis d’engendrer d’amélioration 
significative des différentes composantes de la capacité physique chez le groupe 
entrainé non plus. Une comparaison de l’amélioration entre les groupes a également 
été réalisée afin de vérifier si le groupe entrainé a évolué différemment dans le temps 
comparativement au groupe témoin quant aux différentes composantes de la capacité 
physique. Le seul paramètre de la condition physique ayant évolué de manière 
différente pour le groupe entrainé si on le compare au groupe témoin est la 
consommation d’oxygène au seuil anaérobie ventilatoire lors de l’évaluation de la 
capacité cardiorespiratoire (tel que présenté dans le tableau 4). Quoique 
l’amélioration du VO2SAV n’a pas atteint le seuil de signification (p=0.063) chez le 
groupe entraîné, celui-ci était significativement plus élevé (p<0.05) que les 
participants du groupe témoin post-intervention. Pour chacune des épreuves d’effort 
cardiorespiratoire, le seuil anaérobie a été déterminé par deux investigateurs en 
utilisant les données suivantes : débit ventilatoire (VE), équivalence en O2 (VE/VO2), 
équivalence en CO2 (VE/VCO2), fraction expirée en O2 (FeO2).  
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Tableau 4 
Comparaison inter-intra groupes des variables de capacité physique 
 Groupe témoin Groupe entrainé 
Pré Post Pré Post 
Capacité anaérobie lactique (Wingate) 
PMa (W/kg) 6,11 (1,26) 6,85 (2,29) 6,20 (2,48) 6,83 (2,16) 
PMo (W/kg) 4,56 (0,61) 4,59 (1,10) 4,20 (1,82) 4,52 (1,80) 
PP (W/kg) 3,36 (1,29) 4,67 (1,63) 4,07 (1,86) 4,94 (1,43) 
Capacité anaérobie alactique (Fore-vitesse) 
PMa (W/kg) 6,99 (2,05) 7,28 (1,73) 7,43 (2,64) 7,90 (2,97) 
Capacité cardiorespiratoire (VO2max) 
FCmax (bpm) 184,00 (6,00) 183,50 (1,73) 183,00 (12,40) 173,25 (13,77) 
Durée (sec) 528,25 (50,77) 506,00 (34,04) 471,00 
(109,72) 
473,63 
(126,79) 
VO2max (L/min) 2,09 (0,15) 2,01 (0,10) 1,87 (0,82) 1,86 (0,75) 
VO2max (mlmin-
1kg-1) 
35,95 (5,13) 33,33 (2,92) 35,63 (6,31) 35,88 (9,23) 
PMa (W) 160,50 (16,22) 158,75 (15,95) 136,38 (61,77) 136,13 (65,49) 
VO2SAV 
(mlmin-1kg-1) 
27,93 (5,27) 26,80 (5,02) 27,49 (4,94) 29,96 (7,21)* 
%VO2max au SAV 75,50 (9,47) 82,00 (12,94) 74,75 (7,09) 81,14 (5,79) 
FCSAV (bpm) 164,00 (9,20) 168,50 (9,04) 162,38 (11,49) 155,57 (12,75) 
%FCmax au SAV 87,00 (8,12) 90,25 (7,89) 87,38 (4,78) 83,57 (9,81) 
FCR_1min (bpm) 33,50 (16,70) 35,50 (17,99) 44,37 (12,85) 43,38 (9,19) 
*Différence significative inter-groupe ; p<0,05 
PMa = Puissance maximale ; PMo = puissance moyenne ; PP = perte de puissance ; VO2SAV = VO2 au 
seuil anaérobie ventilatoire ; FCSAV = fréquence cardiaque au seuil anaérobie ventilatoire ; FCR_1min 
= fréquence cardiaque de récupération 1 minutes post-effort. 
 
Puisqu’il est plus difficile en pédiatrie d’atteindre des épreuves d’effort 
cardiorespiratoire réellement maximales, il a été jugé nécessaire de faire une 
distinction entre VO2max et VO2pic pour les différentes évaluations 
cardiorespiratoires effectuées. La proportion de ces tests respectant les critères 
d’atteintes d’une VO2max réelle est de 100% dans le groupe témoin et de 38% dans le 
groupe entrainé, et ces proportions restent les mêmes avant et après l’intervention. 
Ainsi, les quatre participants du groupe témoin ont atteint deux des trois critères 
mentionnés dans la section méthodologie et trois des huit participants du groupe 
entrainé ont également atteint deux de ces critères. Les évaluations cardiorespiratoires 
des cinq autres participants  du groupe entrainé ont donc été classifiées comme 
VO2pic et non VO2max (données non présentées). Une comparaison des données 
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principales en fin d’effort a également été réalisée afin de vérifier qu’elles étaient 
similaires avant et après l’intervention, mais également entre les deux groupes. Ainsi, 
il est possible d’affirmer que les VO2max pré-intervention n’ont pas été sous-évaluées 
comparativement à celles post-intervention. Le tableau 5 présente ces valeurs, aucune 
différence significative n’a été détectée.  
Tableau 5 
Données maximales lors des évaluations cardiorespiratoires 
 Groupe témoin Groupe entrainé 
 Pré Post Pré Post 
Durée (sec.) 528,25  
(50,76) 
506,00 
 (34,04) 
471,00 
(109,72) 
473,63 
(126,76) 
FCmax (bpm) 184,00 (6,00) 183,50 (1,73) 183,00 (12,40) 173,25 (13,77) 
%FCmaxP (bpm) 91,62 (25,11) 91,39 (1,08) 90,68 (5,59) 87,43 (7,41) 
VO2max (L/min) 2,09 (0,15) 2,01 (0,10) 1,87 (0,82) 1,86 (0,75) 
VO2max 
(mlmin-1kg-1) 
35,95 (5,13) 33,33 (2,92) 35,63 (6,31) 35,88 (9,23) 
PMa (W) 160,50 (16,22) 158,75 (15,95) 136,38 (61,77) 136,13 (65,49) 
VE (L/min) 76,75 (12,36) 69,08 (15,73) 59,89 (22,30) 58,54 (20,19) 
ER 1,20 (0,10) 1,17 (0,09) 1,09 (0,07) 1,06 (0,08) 
FR (#/min) 39,98 (5,95) 37,00 (3,71) 44,66 (9,15) 45,09 (11,36) 
RR (%) 36,50 (15,09) 41,50 (11,21) 37,88 (8,04) 47,75 (23,67) 
EqO2 35,93 (6,88) 34,18 (5,94) 31,88 (2,18) 31,30 (3,74) 
EqCO2 30,03 (4,54) 29,48 (3,45) 29,40 (2,74) 29,73 (3,11) 
Aucune différence significative intra et inter groupe.  
FCmax = fréquence cardiaque maximale ; %FCmaxP = pourcentage de la fréquence cardiaque 
maximale prédite atteinte ; PMa = puissance maximale ; VE = débit ventilatoire ; ER = échange 
respiratoire ; FR = fréquence respiratoire ; RR = réserve respiratoire ; EqO2 = équivalence en O2 ; 
EqCO2 = équivalence en CO2 
IMPACT SUR LES PARAMÈTRES DE SOMMEIL  
Malgré les améliorations modestes des composantes de la capacité physique dans le 
groupe entrainé suite aux six semaines d’intervention et tout de même dans le but de 
répondre à l’objectif principal de cette étude, une comparaison des différentes 
variables de sommeil avant et après l’intervention a été réalisée. Le tableau 6 présente 
ces variables en comparant pour chacun des groupes la différence pré et post 
intervention ainsi que la différence des variations entre les deux groupes. Aucune 
différence significative n’a été constatée entre les données obtenues de la PSG 
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réalisée en début d’étude et celle effectuée en fin d’intervention pour le groupe 
témoin. Chez le groupe entrainé, un changement significatif a été détecté suite aux six 
semaines d’entrainement supervisé pour les variables suivantes : une diminution de 
l’index de résistance de voies aériennes supérieures (Ind_HRVAS) ; une diminution 
de la pression transcutanée en CO2 durant le temps de sommeil non paradoxal 
(CO2_NREM) et pour la période en sommeil paradoxal (CO2_REM). Ainsi, malgré 
les améliorations modestes de la capacité physique le programme d’entrainement 
aurait tout de même permis l’amélioration de ces variables. Aucune différence 
significative n’a pu être décelée en comparant l’amélioration pour chaque groupe. 
Également, aucune différence significative n’a été observée si l’on compare les 
paramètres de sommeil lors de la dernière polysomnographie avec celle réalisée avant 
et immédiatement après l’intervention (données non présentées).  
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Tableau 6 
Comparaison intra et inter groupe des paramètres de sommeil 
 Groupe témoin Groupe entraîné 
Pré Post Pré Post 
TTS 425,75 (43,56) 401,63 (53,49) 418,75 (31,84) 420,31 (45,89) 
Late 23,60 (7,78) 41,30 (24,79) 13,36 (8,41) 23,06 (18,90) 
EFF 85,30 (6,55) 77,25 (13,51) 87,11 (6,90) 83,26 (8,83) 
ST_N1 3,48 (1,91) 5,78 (22,50) 6,24 (2,66) 6,51 (3,47) 
ST_N2 58,70 (7,69) 54,58 (4,17) 47,38 (7,98) 49,03 (3,31) 
ST_N3 23,73 (2,83) 25,10 (4,90) 27,84 (6,96) 25,11 (4,30) 
ST_REM 14,13 (7,86) 14,53 (2,89) 18,55 (3,59) 19,38 (2,89) 
ME_NREM 30,35 (10,38) 26,30 (19,71) 18,30 (11,73) 21,76 (13,04) 
ME_REM 56,60 (11,79) 45,38 (19,72) 36,66 (15,15) 36,03 (16,83) 
ME_TOT 33,85 (11,11) 29,18 (19,13) 21,86 (10,46) 24,75 (12,01) 
IAC 0,10 (0,14) 0,15 (0,30) 0,41 (0,59) 0,04 (0,11) 
IAO 0,00 (0,00) 0,10 (0,20) 0,00 (0,00) 0,00 (0,00) 
IAM 0,00 (0,00) 0,00 (0,00) 0,00 (0,00) 0,00 (0,00) 
IHT 7,77 (5,36) 6,85 (6,85) 4,10 (1,46) 4,44 (3,10) 
In_HRVAS 1,05 (1,72) 0,48 (0,59) 1,24 (1,48) 0,08 (0,14)* 
IAH 7,89 (5,27) 8,38 (5,36) 4,49 (1,69) 4,47 (3,13) 
IPR 8,94 (4,31) 8,90 (5,20) 5,75 (2,93) 4,57 (3,08) 
SATO2M_NREM 98,00 (0,82) 98,00 (0,82) 97,75 (1,04) 98,13 (0,84) 
SATO2M_REM 98,25 (0,50) 98,75 (0,50) 98,13 (0,84) 98,50 (0,76) 
SATO2M_TOT 98,00 (0,82) 98,25 (0,96) 97,88 (1,13) 98,25 (0,89) 
DESAT_95 0,05 (0,06) 0,05 (0,06) 0,08 (1,04) 0,27 (0,64) 
DESAT_90 0,00 (0,00) 0,00 (0,00) 0,05 (0,14) 0,78 (2,15) 
Ind_DESAT 0,68 (0,64) 1,31 (0,74) 0,86 (0,59) 0,81 (0,60) 
CO2_REM 47,25 (3,30) 42,50 (2,65) 50,00 (5,53) 43,63 (2,88)* 
CO2_NREM 47,50 (2,89) 42,50 (3,11) 50,75 (6,18)  44,38 (2,50)* 
CO2_TOT 47,00 (2,94) 42,00 (2,82) 50,25 (5,73) 45,25 (4,37) 
p<0,05 ; *différence significative pré/post intervention.  
Se référer à la liste des abréviations en page 10.  
Malgré l’impact modeste de l’entrainement sur l’amélioration des composantes de la 
capacité physique chez les deux groupes, les principales variables de capacité 
physique et les principales variables de sommeil ont été mises en relation afin de 
vérifier si des corrélations étaient présentes et ainsi quantifier le degré d’association 
présent entre ces variables. De ces analyses, des corrélations négatives entre 
l’amélioration de la puissance maximale déployée lors de l’évaluation 
cardiorespiratoire des participants du groupe entrainé et l’amélioration des variables 
de sommeil suivantes : IAH (r = -0,90) l’IPR (r = -0,74) ; l’index d’hypopnée totale 
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(IHT) (r = -0,76)  et le nombre de micro-éveils pour l’ensemble de la nuit (ME_TOT) 
(r = -0,72) ont été détectés. Ainsi, ces résultats suggèrent qu’en améliorant la 
puissance maximale aérobie il est possible de réduire les principaux symptômes de 
TRS. Ces corrélations, présentes dans le groupe entrainé, n’ont pas été observées dans 
le groupe témoin. Également, des corrélations négatives ont été observées entre la 
différence pré-post intervention de la fréquence cardiaque une minute post-effort 
(FCR_1min) (r = -0,75) et l’amélioration pré-post intervention de IAH ainsi que de 
l’index des perturbations respiratoires (IPR) (r = -0,92).  
Dans un autre ordre d’idées et afin de répondre à l’objectif secondaire de cette étude, 
des comparaisons inter et intra groupes des différentes variables anthropométriques 
ont été menées (tableau 7). Suite à quoi, une différence significative de masse maigre 
a été décelée chez le groupe entrainé après l’intervention. Néanmoins, aucune 
différence significative n’a été détectée quant aux poids ou à l’IMC de participants du 
groupe entrainé comme il avait été prévu dans l’hypothèse de départ. Aucune 
différence significative n’a été observée en comparant l’amélioration pour chacune de 
variables entre les groupes. Il existe toutefois une corrélation positive entre le 
changement de poids corporel et l’amélioration de IAH (0,81) ainsi qu’entre le 
changement de poids corporel et l’amélioration de IPR (0,81) chez le groupe entrainé 
comparativement au groupe témoin. 
Tableau 7 
Comparaison intra et inter groupe des mesures anthropométriques 
 Groupe témoin Groupe intervention 
Pré Post Pré Post 
Poids (kg) 60,44 (8,78) 60,80 (7,66) 54,74 (27,58) 55,47 (27,09) 
IMC(kg/m2) 23,39 (4,62) 23,25 (4,17) 22,41 (7,49) 22,57 (7,41) 
CT (cm) 78,13 (12,09) 77,25 (10,91) 72,13 (15,74) 74,69 (16,42) 
Ccou (cm) 32,50 (1,73) 32,13 (1,25) 33,85 (6,82) 33,44 (6,65) 
MG (%) 23,90 (9,00) 24,55 (7,24) 23,19 (11,78) 21,85 (12,44) 
MM (kg) 45,18 (3,27) 46,53 (2,00) 39,96 (16,05) 42,77 (17,52)* 
*p<0,05 
CT = circonférence de taille ; Ccou = circonférence du cou ; MG = masse grasse ; MM = masse maigre  
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DISCUSSION  
RAPPEL DES OBJECTIFS ET DES PRINCIPAUX RÉSULTATS 
L’objectif principal de cette étude était d’évaluer les effets d’un programme 
d’entrainement physique individualisé, supervisé et suivant un protocole d’une durée 
de six semaines sur l’IAH d’un échantillon d’enfants âgés entre 10 et 17 ans 
présentant des symptômes de TRS. À la suite de cette intervention, l’amélioration de 
la consommation d’oxygène au seuil anaérobie ventilatoire post-intervention était 
significativement plus élevé dans le groupe entrainé lorsque comparé au groupe 
témoin. Également, des améliorations significatives pour les variables de sommeil 
suivantes ont été démontrées dans le groupe entrainé seulement : index de haute 
résistance des voies aériennes supérieures (In_HRVAS), pression transcutanée en 
CO2 durant le temps de sommeil non paradoxal (CO2_NREM) et également pour la 
période en sommeil paradoxal (CO2_REM). La différence de ces valeurs n’était 
cependant pas significative lorsque comparé avec le groupe témoin. Malgré les  
améliorations modestes des composantes de la capacité physique chez le groupe 
entrainé, des corrélations négatives intéressantes ont néanmoins été relevées entre 
l’amélioration pré-post intervention de la puissance maximale aérobie et 
l’amélioration pré-post intervention des paramètres de sommeil suivant : l’IAH, 
l’IPR, l’IHT et le nombre de micro-éveils total (ME_TOT). Ces corrélations n’étaient 
pas présentes pour le groupe témoin. 
L’objectif secondaire de cette étude était d’évaluer l’impact du changement de poids 
corporel des participants, s’il y a lieu, et ainsi mieux comprendre si cette réponse 
physiologique est l’un des mécanismes impliqués dans la pathologie des TRS. À la 
suite de l’intervention, le poids corporel est resté stable tant pour les participants du 
groupe témoin que pour ceux du groupe entrainé. Des corrélations positives ont été 
relevées entre le changement pré-post intervention du poids corporel et le changement 
pré-post intervention de l’IAH et l’IPR, ces corrélations ne sont pas présentes dans le  
groupe témoin. Ainsi, il semble approprié de penser que la perte de poids joue un rôle 
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dans les mécanismes expliquant l’amélioration des TRS via l’entrainement physique, 
sans toutefois penser qu’il en est d’un mécanisme unique.  
INTERPRÉTATION DES RÉSULTATS 
En regardant les principaux résultats avec attention, il est possible de se questionner 
sur l’inefficacité du programme d’entrainement, proposé dans cette étude, à améliorer 
les valeurs de VO2max du groupe entrainé. Ce paramètre étant associé chez l’adulte à 
une diminution de la sévérité de l’apnée du sommeil, suite à une prise en charge 
comportementale par un plan d’entrainement spécifique (Iftikhar et al., 2014). Malgré 
que le programme d’entrainement de cette étude tel qu’il a été construit, n’a pas 
permis d’engendrer une amélioration significative de la VO2max dans le groupe 
entrainé, des améliorations de certaines variables de sommeil ont néanmoins été 
démontrées. La littérature s’intéressant à l’impact de l’exercice physique sur les TRS 
chez l’enfant étant très limitée, il n’existe présentement pas de recommandations 
quant au volume d’exercice physique optimal pour cette population ciblée. Chez les 
enfants obèses et souffrant de TRS, une perte de poids est conseillée par l’American 
Academic of Pediatrics (2002), sans toutefois préciser la nature de la prise en charge 
comportementale.  
La seule étude s’intéressant à la question de recherche au cœur de ce mémoire est 
celle de Davis et collaborateurs (2006), ayant déjà été présentée ici haut. Sans 
mesurer la VO2max directement, ce groupe de recherche a toutefois comparé 
différents groupes se livrant à des volumes d’activité physique différents cinq fois par 
semaine pendant 13 semaines. (témoin ; 20 min./séance ; 40 min./séance), 
représentant plus du double en terme de durée d’intervention que pour notre étude. À 
la suite de l’intervention, les participants du groupe à volume élevé ont obtenu une 
diminution plus importante des symptômes de TRS (mesurée par le PSQ) lorsque 
comparé au groupe témoin et au groupe à faible volume. Ces résultats, bien que 
consistant avec un effet dose-réponse de l’impact de l’exercice physique sur 
l’amélioration des symptômes de TRS, n’ont pu être démontrés statistiquement. Cette 
étude est donc la seule à comparer l’effet de programmes d’entrainement avec 
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différents volumes d’exercice physique sur les symptômes de TRS. En fait, cette 
étude est la seule à traiter de l’effet de l’exercice physique seul sur les TRS chez 
l’enfant.  
Certaines études se sont toutefois intéressées au volume d’activité physique 
nécessaire à l’amélioration de la VO2max chez l’enfant et l’adolescent. Dans leur 
méta-analyse, Payne et collaborateurs (1993) ont démontré qu’il était possible 
d’améliorer la VO2max chez l’enfant par l’entrainement, mais sans toutefois s’arrêter 
sur un volume minimal d’entrainement permettant d’engendrer cette amélioration. La 
méta-analyse de LeMura et collaborateurs (1999) arrive à des conclusions similaires 
et précise que l’amélioration de la VO2max est plus importante lorsque le programme 
d’entrainement respecte les recommandations de l’American College of Sport 
Medicine, soit une fréquence minimale de trois entrainements par semaine, une 
intensité suffisante, une durée d’au moins 60 minutes (pouvant être cumulées) et une 
intervention d’au moins six semaines. Les méta-analyses plus récentes d’Armstrong 
et collaborateurs (2007) et de Carazo-Vargas (2015) vont également dans ce sens. 
Selon Armstrong et collaborateurs (2007), un programme d’entrainement permettant 
d’engendrer une amélioration de la VO2max doit être d’une fréquence de trois ou 
quatre entrainements par semaine, d’une durée de 40 à 60 minutes par séances, d’une 
intensité de 85 à 90% de la fréquence cardiaque maximale et sur une période d’au 
moins 12 semaines. La méta-analyse de Carazo-Vargas (2015), quant à elle, tire 
comme conclusion qu’afin d’augmenter la VO2max chez l’enfant, un programme 
d’entrainement doit être d’une fréquence d’au moins deux entrainements par semaine, 
chaque séance durant plus de 20 minutes à une intensité modérée. Aucune précision 
n’est toutefois apportée en ce qui concerne la durée minimale de l’intervention. 
Également, le choix d’une méthode d’entrainement par intervalles à haute intensité a 
peut-être nui à l’amélioration de la capacité cardiorespiratoire des participants du 
groupe entrainé. Bien que cette méthode ait permis d’engendrer ce type 
d’amélioration dans plusieurs études chez l’enfant (Logan, Harris, Duncan, & 
Schofield, 2014), les études portant sur les enfants (Davis, Tkacz, Gregoski, Boyle, & 
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Lovrekovic, 2006) et les adultes (Ackel-D’Elia et al., 2012; Giebelhaus, Strohl, 
Lormes, Lehmann, & Netzer, 2000; Kline et al., 2011; Norman et al., 2000; Sengul et 
al., 2011) souffrant de TRS ont tous utilisé des protocoles d’entrainement en continu 
à intensité modérée. Dans les études chez l’adulte, seul Sengul et collaborateurs 
(2011) ont mesuré par épreuve d’effort la capacité cardiorespiratoire de leurs 
participants. Dans cette étude, le programme d’exercice physique d’une durée de 12 
semaines a permis d’engendrer une amélioration signification de la VO2max. L’étude 
de Norman et collaborateurs (2000) ont mesuré la capacité cardiorespiratoire sous-
maximale de leur sujet et ont rapporté une amélioration de la vitesse de marche au 
seuil anaérobie ventilatoire ainsi qu’une amélioration de la vitesse de marche 
équivalente à 85% de leur fréquence cardiaque prédite suite au programme d’exercice 
physique sur six mois. 
À la lumière de ces constats, il est possible de croire que le volume d’entrainement 
utilisé dans cette étude était judicieux, mais que la durée de l’intervention trop courte 
et la méthode d’entrainement choisie ont lésé les améliorations de la VO2max dans le 
groupe entrainé. Également, la faible taille de l’échantillon a diminué la puissance 
statistique des analyses, rendant ainsi plus difficile l’observation d’une différence 
significative entre les valeurs de VO2max.  
Bien que l’IAH n’a pas été significativement modifié par le programme 
d’entrainement, celui-ci a toutefois permis d’avoir un impact positif sur certains 
autres paramètres dont l’index de hautes résistances de voies aériennes supérieures 
(In_HRVAS) et la pression transcutanée en CO2 (CO2_REM ; CO2_NREM ). Ainsi, 
ces résultats permettent d’affiner les connaissances actuelles sur l’impact de 
l’exercice physique sur les TRS chez l’enfant, mais sans toutefois confirmer 
l’hypothèse principale de cette étude. Les corrélations négatives relevées entre 
l’amélioration pré-post entrainement de la puissance aérobie maximale et les 
changements pré-post intervention des principaux paramètres de sommeil (IAH, IPR, 
IHT, ME_TOT) nous orientent également vers un constat positif sans démontrer de 
causalité directe. Ces corrélations laissent présumer qu’en menant l’intervention sur 
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une durée plus longue durée et en augmentant la taille de l’échantillon, il aurait peut-
être été possible de démontrer des telles causalités. Ces corrélations ne sont toutefois 
pas discutées dans les différentes études chez l’enfant et chez l’adulte s’intéressant à 
cette question de recherche.   
 
LIEN AVEC LA LITTÉRATURE 
L’impact de l’exercice physique sur la pathophysiologie des TRS éveille beaucoup de 
questions dans la littérature scientifique qui restent sans réponse claire. Ainsi, il existe 
encore de nombreuses explications à trouver quant aux mécanismes liés à la pratique 
d’exercice physique permettant d’engendrer des effets sur les TRS, la perte de poids 
étant souvent mise en évidence. 
Il est important de savoir que la pathologie des TRS chez l’enfant diffère de celle 
chez l’adulte (annexe 1). Ainsi, les hypothèses sur les mécanismes, bien 
qu’intéressantes, sont issues d’études portant sur l’adulte atteint de TRS. La 
communauté scientifique devra donc confirmer ou infirmer ces hypothèses chez 
l’adulte, mais également les tester chez l’enfant. La différence entre le portrait des 
TRS chez l’enfant et l’adulte risque d’influencer les mécanismes par lesquels 
l’activité physique diminue la sévérité des TRS. Lorsque l’on s’intéresse aux TRS ou 
à l’apnée obstructive du sommeil chez l’adulte, on retrouve facilement un portait 
clinique typique, celui de l’homme obèse souffrant de somnolence diurne et ayant des 
complications cardiovasculaires et/ou métaboliques. En effet, l’obésité ou le surpoids 
sont très fréquemment liés aux TRS chez l’adulte. Toutefois, en âge pédiatrique les 
TRS peuvent se présenter sous différentes formes. Le portrait clinique classique est 
celui de l’enfant sans surcharge pondérale, présentant des symptômes d’hyperactivité 
et souffrant d’hypertrophie adéno-amygdalienne. Cependant, dans les dernières 
décennies nous avons vu une augmentation importante des cas de TRS chez l’enfant 
se présentant comme ceux de l’adulte, c’est-à-dire des enfants en surpoids ou obèses, 
souffrant de somnolence diurne, de complications cardio-métaboliques et n’ayant pas 
d’hypertrophie du volume lymphoïde (Capdevila et al., 2008). La différence entre la 
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présentation classique des TRS chez l’enfant et la présentation des TRS plus 
traditionnelle vue chez l’adulte et chez un nombre en augmentation d’enfants, rend 
plus difficile la compréhension des mécanismes impliqués. 
Puisque l’obésité est liée de manière très importante aux TRS chez l’adulte et chez 
une proportion grandissante d’enfants atteints de TRS, la perte de poids a été souvent 
au cœur des discussions concernant l’effet de l’exercice et de l’activité physique sur 
cette pathologie. Araghi et collaborateurs (2013) ont révisé sept études contrôlées 
randomisées qui se sont intéressées à l’effet d’une modification d’habitudes de vie sur 
l’apnée obstructive du sommeil chez l’adulte obèse ou en surpoids. La conclusion de 
cette méta-analyse est qu’une perte de poids engendrée par une modification 
comportementale (alimentation et activité physique) permet d’améliorer les 
paramètres d’apnée obstructive du sommeil, mais sans toutefois avoir un impact 
suffisant pour normaliser ceux-ci. L’équipe de Thamosouli (2013) arrive également 
des conclusions similaires. Cette équipe de recherche conclut qu’un changement 
important des habitudes de vie permet d’induire une perte de poids et une 
amélioration de l’IAH. Ces méta-analyses incluent des études qui utilisent l’exercice 
physique seule comme intervention ou une combinaison diète et activité physique. 
Ainsi il est possible d’affirmer que la perte de poids à un effet positif sur les TRS 
chez l’adulte, mais ces études ne permettent pas d’isoler les effets de l’exercice 
physique seule et donc de cibler des mécanismes propres à l’exercice physique. 
L’étude de Verhulst (2007) et collaborateurs traite du sujet, mais avec un échantillon 
de 61 enfants obèses âgés entre 10 et 17 ans. Ce groupe de recherche rapporte des 
résultats similaires aux méta-analyses chez l’adulte, soit une amélioration de l’IAH 
suivant une perte de poids par une modification des habitudes de vie (diminution de 
l’apport calorique et augmentation du volume d’activité physique hebdomadaire). Les 
études présentant des changements de paramètres de sommeil à la suite d’une 
intervention composé que d’exercice physique avec des participants souffrants de 
TRS sont moins nombreuses. Au total cinq études abordent cette question chez 
l’adulte sans maladie autre que l’AOS. Trois (Giebelhaus et al., 2000; Kline et al., 
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2011; Sengul et al., 2011) rapportent des résultats positifs quant à l’amélioration de 
l’IAH après un programme d’entrainement, le tout sans changement significatif du 
poids corporel. Pour chacun des cinq articles mentionnées précédemment, les auteurs 
mentionnent des mécanismes autres que la perte de poids pour expliquer 
l’amélioration des paramètres de sommeil suite à une intervention d’exercice 
physique. En contrepartie, l’étude de Norman et collaborateurs (2000) révèle une 
diminution de l’IAH et une diminution du poids corporel chez neuf adultes en 
surpoids ou obèses ayant participé à un programme d’entrainement supervisé de six 
mois. Toutefois, même en obtenant de tels résultats, les auteurs de cette étude sans 
groupe témoin mentionnent que la diminution de l’IAH ne peut pas être 
complètement expliquée par la simple perte de poids de leurs participants et que 
d’autres mécanismes propres à l’exercice doivent être impliqués. La dernière étude 
d’Ackel-D’Elia et collaborateurs (2012) va dans une direction opposée en ne 
démontrant pas d’amélioration significative des différents paramètres de sommeil 
dans son groupe exercice et PPC comparativement à son groupe PPC seulement.  
Deux groupes de recherche ont tenté de faire une synthèse de l’effet de l’activité 
physique sur l’apnée du sommeil chez l’adulte. Hargens et collaborateurs (2013) 
présente une revue portant de manière plus générale sur les troubles de sommeil, 
l’exercice et l’obésité, certains éléments très intéressants y sont mis en lumière. En 
s’attardant de manière plus précise sur l’AOS, les auteurs mentionnent que, bien que 
la perte de poids semble être l’un des mécanismes importants permettant de diminuer 
la sévérité de l’apnée du sommeil par l’exercice physique, il ne faut pas négliger que 
d’autres mécanismes entrent possiblement en jeu. Les auteurs ne s’attardent toutefois 
pas à les présenter. Ifthakar et collaborateurs (2014) présente une méta-analyse 
incluant cinq études contrôlées randomisées sur cette même question de recherche. 
Ce groupe de chercheurs arrive à la conclusion que l’entrainement permet de 
diminuer l’IAH indépendamment de la perte de poids et discute des mécanismes 
potentiellement impliqués. Ces informations vont dans la même direction que les 
résultats obtenus au cours de cette étude. En effet, les corrélations obtenues dans nos 
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résultats suggèrent que la perte de poids induite par un entrainement physique 
permettrait d’améliorer l’IAH et l’IPR, mais comme soulever à travers les méta-
analyses d’Hargens et d’Ifthakar, d’autres mécanismes seraient également impliqués. 
De manière exhaustive, cinq hypothèses ont été soulevées afin de tenter d’expliquer 
l’effet que peut engendre une pratique d’activité physique sur le TRS chez l’adulte.  
 
AUGMENTATION DU SOMMEIL À ONDES LENTES  
Tel que mentionné précédemment, les mécanismes permettant l’amélioration des 
paramètres de sommeil par l’exercice physique ne sont pas bien élucidés chez l’adulte 
et restent inexplorés chez l’enfant. Une hypothèse concernant l’impact de l’exercice 
physique sur l’architecture du sommeil a toutefois été mise en lumière (Iftikhar et al., 
2014). L’étude de Ratnavadivel et collaborateurs (2009) a démontré que les 
évènements respiratoires étaient plus ou moins fréquents selon les différents stades de 
sommeil. Ainsi, chez les sujets atteints du SAOS, l’IAH est significativement 
diminué lors du stade 3 de sommeil, soit le sommeil à ondes lentes. Ces auteurs 
démontrent également que la proportion du temps en sommeil à ondes lentes par 
rapport au temps total de sommeil est diminuée chez cette population et que cette 
phase de sommeil est retardée en comparaison avec des sujets sains. Parallèlement, la 
méta-analyse de Kredlow et collaborateurs (2015) démontrent que la pratique 
d’exercice physique régulière permet d’augmenter la proportion du temps de sommeil 
à ondes lentes. Sachant ceci, l’exercice physique régulière pourrait augmenter la 
proportion du sommeil à ondes lentes par rapport au temps de sommeil total et ainsi 
permettre de diminuer la sévérité des TRS. S’ajoute à cette réflexion, l’étude de 
McSharry et collaborateurs (2013) qui démontre une augmentation des unités 
motrices du muscle génioglosse, principal dilatateur des voies aériennes supérieures, 
permettant à celle-ci d’être plus stables et d’être davantage résistantes aux collapsus 
lors du sommeil à ondes lentes (McSharry et al., 2013). Ainsi, l’exercice physique 
pourrait permettre au patient souffrant de TRS d’augmenter son sommeil à ondes 
lentes, stade de sommeil caractérisé par un meilleur recrutement des unités motrices 
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du muscle génioglosse qui permet une meilleure stabilité des VAS. 
Malheureusement, les résultats de notre étude n’ont pas permis de démontrer une 
augmentation du temps de sommeil à ondes lentes dans le groupe entrainé 
comparativement au groupe témoin suite à l’intervention (non présentée), 
possiblement en raison de la faible taille de l’échantillon et la courte durée de 
l’intervention. Toutefois, les informations quant à l’impact de l’exercice physique sur 
le sommeil à ondes lentes et l’impact de recrutement neuro-moteur du muscle 
génioglosse sur la stabilité des VAS restent néanmoins très intéressantes. En effet, 
notre étude rapporte une diminution significative de la PCO2 dans le groupe entrainé, 
témoignant d’une meilleure ventilation alvéolaire. Celle-ci pourrait être expliqué par 
une amélioration de la stabilité des VAS entrainant une diminution de la résistance à 
l’écoulement de l’air lors de l’inspiration. Ainsi, les informations récoltées dans cette 
étude permettent d’ajouter à celles déjà présentent dans la littérature sur ce 
phénomène. Bien que ce cheminement reste théorétique puisqu’aucune étude n’a 
encore démontré une augmentation du sommeil à ondes lentes, ainsi qu’une 
amélioration de la stabilité des VAS et une amélioration de l’IAH suite à un 
programme d’entrainement physique, il n’est reste pas moins que cette hypothèse 
pourrait aider à comprendre les mécanismes impliqués dans l’amélioration des TRS 
par la pratique d’exercice physique.  
Figure 3 
 Sommeil à ondes lentes et exercice physique 
U.M. : Unité motrice. 
 
AUGMENTATION DE LA FORCE DES MUSCLES RESPIRATOIRES 
L’étude de O’Donnell et collaborateurs (1998) note une augmentation de la pression 
inspiratoire et expiratoire maximale ainsi que de l’endurance des muscles 
inspiratoires chez 20 participants atteints de maladie obstructive chronique suite à six 
semaines d’entrainement en endurance à intensité maximale possible avant 
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l’apparition de symptômes. Certains chercheurs s’intéressant aux TRS ont émis 
comme théorie que l’amélioration de l’endurance des muscles inspiratoires liée à 
l’exercice physique pourrait expliquer l’amélioration des paramètres de sommeil. 
Ainsi, Norman et collaborateurs (2000) tentent d’expliquer cette théorie de la manière 
suivante : en obtenant des pressions plus importantes à l’inspiration et à l’expiration, 
les épisodes d’apnée et d’hypopnée pourraient être diminués par un échange d’air 
suffisant sur de plus longues périodes malgré des voies respiratoires partiellement 
obstruées. Sans se positionner clairement sur cette théorie, l’étude de Sengul et 
collaborateurs (2011) va à l’encontre de celle-ci en obtenant des résultats non 
significatifs quant à l’augmentation de la force des muscles respiratoires suite à un 
programme d’entrainement de 12 semaines, incluant des exercices de respiration et 
aérobie (60-70% VO2max). Ainsi la force des muscles respiratoires est restée la 
même pour le groupe entrainé avant et après l’intervention, ne démontrant aucune 
amélioration suite à l’entrainement. Il est difficile de prendre partie sur cette 
hypothèse puisque très peu de données sont disponibles dans la littérature. Seule 
l’étude de Sengul et collaborateurs (2011) a testé la force des muscles respiratoires 
suite à un programme d’entrainement chez l’adulte atteint d’apnée du sommeil. Bien 
qu’ayant réalisé des tests de contrôle de la fonction pulmonaire par spirométrie, ces 
valeurs ne peuvent être associées aux changements de force des muscles respiratoires 
directement. Ainsi, notre étude ne permet pas d’appuyer ou d’affaiblir cette 
hypothèse.  
DÉPLACEMENTS DES FLUIDES NOCTURNES 
Il est maintenant reconnu que la sédentarité entraine une augmentation de fluides au 
niveau des membres inférieurs en raison de la gravité terrestre et de l’absence de 
contraction musculaire aidant au retour veineux. Ainsi, le volume de fluides accumulé 
dans les membres inférieurs d’une personne sédentaire à la fin de la journée est plus 
important que chez une personne active (Stick, Grau, & Witzleb, 1989; Stranden, 
2000; Winkel & JØrgensen, 1986). Sachant ceci, il devient intéressant de se 
questionner sur le mouvement de cette accumulation des fluides au cours de la nuit, 
en position couchée. Certaines études rapportent comme résultats que celle-ci 
61 
 
retournerait vers le haut du corps au cours de la nuit, provoquant un rétrécissement de 
la lumière des voies aériennes (Chiu et al., 2006; Shiota et al., 2007). De ce 
raisonnement émerge une théorie comme quoi un niveau élevé d’activité physique 
permettrait de diminuer l’accumulation de fluides dans les membres inférieurs au 
cours de la journée. Ainsi, le retour de ces fluides vers le haut du corps pendant la 
nuit serait évité et donc le rétrécissement des voies aériennes, diminuant ainsi les 
obstructions et possiblement la sévérité de l’apnée obstructive du sommeil. Un 
groupe de chercheurs canadien se sont particulièrement intéressé à cette théorie. 
D’une part, ils ont démontré les effets d’une pression positive exercée sur le bas du 
corps (à l’aide de pantalon médical antichoc) pour engendrer un déplacement des 
fluides du bas du corps vers le haut du corps. Avec cette méthode, les résultats 
observés sont une augmentation de la circonférence du cou (Chiu et al., 2006; Shiota 
et al., 2007), une augmentation de la résistance de voies pharyngiennes (Chiu et al., 
2006) et une diminution de la coupe transversale des voies aériennes (Shiota et al., 
2007). Les résultats démontrent également, en utilisant la même méthode, une 
augmentation des collapsus des voies aériennes supérieures (Su et al., 2008). Par la 
suite, ce même groupe de recherche ont mis en relation, le temps en position assise et 
la sévérité de l’apnée obstructive du sommeil. Ainsi, ils rapportent des corrélations 
négatives entre le changement de volume des fluides des membres inférieurs (entre le 
début et la fin de la nuit) et l’IAH ; la circonférence du cou et le temps assis au cours 
de la journée précédente. Selon leurs résultats, plus le déplacement des fluides vers le 
haut du corps est important, plus l’IAH est augmentée, et de même pour la 
circonférence du cou. Également, plus le temps en position assise au cours de la 
journée précédente est augmenté, plus le déplacement des fluides vers le haut du 
corps est augmenté, en raison d’une accumulation plus importante à la base (Redolfi 
et al., 2009). Ces auteurs ont ensuite évalué l’effet de bas de compression sur 
l’accumulation des fluides dans les membres inférieurs, dans un premier temps avec 
un échantillon de six participants souffrant d’apnée obstructive du sommeil modéré 
ou sévère. Deux polysomnographies ont été conduites avant et après avoir porté les 
bas de compression sur une journée complète et les auteurs rapportent une diminution 
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du volume de fluides accumulés au niveau des membres inférieurs, une diminution de 
la circonférence du cou et une diminution de l’IAH. Malheureusement, cette étude ne 
comportait pas de groupe témoin (Redolfi, Arnulf, Pottier, Bradley, & Similowski, 
2011). Toutefois, ce même groupe de recherche a produit une autre étude sur l’effet 
de bas de compression pour laquelle 12 participants non obèses souffrant d’apnée 
obstructive du sommeil et d’insuffisance veineuse ont été recrutés. Les participants 
ont été randomisés dans le groupe témoin et le groupe intervention où ils ont dû 
porter les bas de compression pendant une semaine. Les groupes ont été interchangés 
afin que les participants deviennent leur propre témoin après la première semaine. Les 
mesures permettant de déterminer le volume de fluide au niveau des membres 
inférieurs, la circonférence du cou ainsi que la polysomnographie ont été réalisées en 
début, lors du changement de groupe et à la fin de l’étude. Ils obtiennent des résultats 
similaires en démontrant une diminution de 60% du volume de fluide accumulé aux 
membres inférieurs suite au port des bas de compression, également une diminution 
de 60% de la circonférence du cou et une diminution de 36% de l’IAH (Redolfi, 
Arnulf, Pottier, Lajou, et al., 2011).   
Cette théorie, bien qu’intéressante, a toutefois été affaiblie par l’étude de Jafari et 
Mohsenin publiée en 2011 qui présente des résultats contradictoires. Dans cette 
publication, on confirme qu’il existe bel et bien un déplacement de fluide des 
membres inférieurs vers le haut du corps au cours de la nuit autant chez les personnes 
en santé que celle atteintes d’AOS. Cependant, ces auteurs n’arrivent pas à démontrer 
de corrélation entre ce déplacement de fluide et l’IAH ou encore l’IPR. En ayant 
limité leur échantillon à 65 participants (sur un total de 135), présentant tous un 
déplacement de fluides au cours de la nuit, ils ont analysé les valeurs d’IAH et d’IPR 
en séparant le temps de sommeil en deux périodes distinctes (première et deuxième 
moitié), mentionnant que le déplacement est plus important au cours de la 2e portion 
de la nuit. Ils ont également comparé les deux premières heures de sommeil non 
paradoxal aux deux dernières heures et tenté de mettre en relation les changements de 
circonférence du cou avec les changements de l’IAH et l’IPR au cours de la nuit. 
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Aucune de ces analyses n’a réussi à démontrer un effet du déplacement de fluides sur 
ces deux paramètres de sommeil. La publication de Mirrakhimov (2013) offre un 
portrait intéressant présentant le pour et le contre de cette théorie à ce moment.  
Le groupe de recherche de Redolfi et collaborateurs (2015) revient toutefois en force 
avec une récente étude évaluant directement l’effet de l’exercice physique sur 
l’accumulation de fluides, le déplacement de ceux-ci au cours de la nuit et l’impact 
sur l’IAH. Ils démontrent dans cette étude croisée, contrôlée et randomisée, incluant 
huit participants, qu’une semaine d’exercice physique (marche à pied de 45 minutes 
deux fois par jour à vitesse confortable) permet de diminuer le changement dans le 
volume de fluides au niveau des jambes, d’éviter une diminution du volume d’air 
pharyngien et de diminuer l’IAH (30%). De plus, ils établissent une corrélation entre 
la réduction du déplacement des fluides et la réduction de l’IAH après la semaine 
d’exercice physique en comparaison avec la semaine témoin. Bien que très 
intéressante chez l’adulte où certaines comorbidités peuvent influencer 
l’accumulation des fluides dans les membres inférieurs, cette hypothèse est toutefois 
moins convaincante pour expliquer la diminution des TRS chez l’enfant suite à un 
programme d’entrainement physique. 
 
DIMINUTION DES COMPLICATIONS ASSOCIÉES 
L’inflammation et le stress oxydatif chez les personnes atteintes de TRS ont fait 
l’objet de plusieurs études, certaines même en âge pédiatrique. Tel que rapporté dans 
la section «conséquences», il semble que les dommages causés aux différents 
systèmes (cardiovasculaire et nerveux) seraient en réalité déclenchés par un même 
mécanisme pathologique, impliquant l’interaction des épisodes répétés d’hypoxie et 
d’hypercapnie, des oscillations de la pression intra-thoracique ainsi que des micro-
éveils fréquents (Grime & Tan, 2015). Cette interaction entrainerait un déséquilibre 
dans l’activité sympathique, le déclenchement des cascades inflammatoires et ainsi un 
stress oxydatif entretenant l’état inflammatoire (Hakim et al., 2015). Cette théorie, 
reprise par différents groupes d’auteurs, permet ainsi d’expliquer en quoi le stress 
oxydatif et l’inflammation entraineraient des conséquences délétères chez l’enfant et 
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chez l’adulte atteints de TRS. Ainsi, la pratique d’exercice physique, de par son effet 
anti-inflammatoire (Petersen & Pedersen, 2005), permettrait de diminuer les 
conséquences associées aux TRS, mais ne serait pas un mécanisme direct permettant 
de diminuer leur sévérité. Par les prises de sang servant à mesurer deux marqueurs 
inflammatoires (CRP et AU), prévues dans cette étude, il aurait été intéressant de 
vérifier l’impact de l’exercice physique sur ces marqueurs (sans toutefois pouvoir 
vérifier l’impact direct des conséquences liées aux TRS). Malheureusement, les prises 
de sang ayant été laissées à la discrétion des participants dans notre étude, un trop 
faible nombre a accepté de se livrer à celles-ci pour qu’il soit possible d’en tirer 
quelconques conclusions.  
L’exercice physique est également connue pour avoir un impact positif sur le système 
nerveux autonome (Mueller, 2007), celui-ci étant altéré chez les enfants souffrant de 
TRS (O’Brien & Gozal, 2005). La fonction autonome des participants dans ce projet 
de recherche n’a pas été évaluée directement. Toutefois, la fréquence cardiaque de 
récupération après l’effort est souvent associée à l’aptitude du système nerveux 
autonome (Peçanha et al., 2017). Les résultats obtenus dans cette étude ne démontrent 
toutefois pas de différence entre la fréquence cardiaque de récupération une minute 
post-effort maximale entre les deux groupes en début d’étude ou encore 
d’amélioration de la variable suite à l’intervention pour le groupe entrainé.  
Ainsi, cette étude n’a pas permis de mesurer directement l’impact de l’exercice 
physique sur les marqueurs inflammatoires ou sur l’aptitude du système nerveux 
autonome. Toutefois, l’hypothèse selon laquelle une pratique d’exercice physique 
régulière permettrait de diminuer les complications associées aux TRS n’en reste pas 
moins pertinente. D’une part, l’activité physique, tel que discuté précédemment, 
permettrait de réduire la sévérité des TRS par différents mécanismes (perte de poids, 
déplacements de fluides nocturnes, augmentation de la force des muscles 
respiratoires, augmentation du sommeil à ondes lentes). D’autre part, l’activité 
physique, par une augmentation de la dépense énergétique, permet de réduire 
l’obésité, facteur de risque souvent associé aux TRS et en augmentation en âge 
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pédiatrique (Grime & Tan, 2015). De plus, l’effet chronique de l’exercice physique 
joue un rôle positif sur plusieurs des complications cardio-métaboliques associées à 
cette pathologie : hypertension systémique, hypertension pulmonaire, dysfonction 
endothéliale, dyslipidémie, résistance à l’insuline (American College of Sports 
Medicine, 2013). Ces complications ayant été démontrées tant chez l’adulte (Billiard, 
1997) que chez l’enfant (Grime & Tan, 2015). Malgré que la pratique d’activité 
physique a un impact moins important sur la sévérité des TRS que les traitements 
conventionnels (adéno-amygdalectomie ou PPC) (Schutz et al., 2013), cet outil offre 
un traitement complémentaire idéal permettant de réduire la sévérité et possiblement 
de diminuer les complications associées aux TRS chez l’enfant.  
 
FORCES ET FAIBLESSES DE L’ÉTUDE 
Cette étude se démarque par certains points importants. Aucune autre étude dans la 
littérature ne s’est intéressée à l’effet d’un entrainement physique supervisé et 
individualisé chez l’enfant présentant des symptômes de TRS. En se basant sur les 
résultats obtenus lors de la première évaluation cardiorespiratoire, les zones 
d’entrainements ont été déterminées pour chacun des participants du groupe entrainé, 
permettant ainsi d’assurer une intensité d’entrainement optimale. De plus, 
l’évaluation des paramètres de sommeil a été réalisée par la polysomnographie, 
méthode étalon dans le domaine du sommeil. Cette méthode permet ainsi l’analyse de 
données physiologiques, reflétant plus réellement les habitudes de sommeil qu’un 
questionnaire qui peut s’avérer subjectif.  
Toutefois, le temps ainsi que les déplacements demandés aux participants à et leurs 
parents pour les évaluations et les entrainements ont été un investissement important 
de leur part. Le recrutement des participants a donc été plus ardu qu’anticipé et la 
faible taille de l’échantillon a influencé négativement la puissance statistique de cette 
étude. De plus, la faible taille de l’échantillon n’a pas permis de sous catégoriser les 
participants selon le sexe, le stade pubertaire et le groupe d’âge et ainsi vérifier les 
différences possibles que pourraient engendrer ces variables.  
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Une autre limite de cette étude a été l’absence de contrôle exercé en lien avec la 
phase du cycle menstruel des participantes lors des polysomnographies. Sachant que 
les phases du cycle menstruel chez la femme semblent influencer certains paramètres 
de sommeil, il aurait été intéressant d’offrir un contrôle pour cette variable. 
Cependant, l’étude de Stahl et collaborateurs (1985) ne rapporte aucune différence 
des paramètres respiratoires de sommeil en comparant des polysomnographies 
réalisées chez les mêmes participantes en santé lors de la phase lutéale et lors de la 
phase folliculaire de leur cycle menstruel. Par ailleurs, l’étude de Driver et 
collaborateurs (2005) rapportant des résultats d’IPR plus élevé lors de la phase 
folliculaire en comparant deux nuits de polysomnographies réalisées dans la phase 
lutéale et dans la phase folliculaire de 11 femmes en santé. En contrepartie, l’étude de 
Spector et collaborateurs (2016) rapporte des résultats d’IAH plus élevé lors de 
polysomnographie réalisée dans la phase lutéale du cycle menstruel d’un groupe de 
11 femmes souffrant de symptômes d’AOS comparativement aux polysomnographies 
de 17 femmes souffrant également de symptômes d’AOS dans la phase folliculaire de 
leur cycle menstruel. Ainsi, bien que les études rapportant des résultats objectifs de 
polysomnographie ne permettent pas tirer de conclusions claires, il aurait été 
préférable de tester nos participantes dans la même phase de leur cycle menstruel lors 
de chacune des batteries de tests. Toutefois, considérant l’accès restreint au 
laboratoire de sommeil, il aurait été difficile de mettre une telle mesure en place sans 
créer de délai entre la fin de l’intervention et la deuxième polysomnographie.   
 
La durée d’intervention de six semaines a été déterminée pour des raisons logistiques 
mais également pour éviter un volume d’entrainement trop grand qui aurait pu 
permettre d’engendrer une perte de poids significative. Cette durée d’intervention 
plus courte visait donc de vérifier les effets de l’entrainement physique 
indépendamment du changement de poids corporel. Toutefois, en ciblant cette durée 
d’intervention, il est possible que celle-ci ait été trop courte pour permettre 
d’engendrer une amélioration significative de la VO2max dans le groupe entrainé. Par 
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ailleurs, malgré l’intervention de courte durée, celle-ci a tout de même permis de 
démontrer une amélioration significative chez le groupe entrainé comparativement au 
groupe contrôle de la consommation d’oxygène au seuil anaérobie ventilatoire. Ainsi, 
même si aucune différence significative n’a été observée pour la consommation 
d’oxygène maximale, l’intervention de six semaines a tout de même permis 
d’engendrer des adaptations cardiorespiratoires.  
 
Une autre limite importante cette étude a été d’opter pour une seule 
polysomnographie à chacune des trois batteries de tests. Chez l’adulte, plusieurs 
études (Rains, 2001) démontrent un effet de familiarisation au test après une première 
nuit de polysomnographie,  menant à une différence considérable entre les résultats si 
comparer avec ceux d’une deuxième polysomnographie la nuit suivante. Chez 
l’enfant atteint de TRS la littérature est toutefois moins formelle. Les études de 
Verhulst et collaborateurs (2006) ainsi que de Scholle et collaborateurs (2003) 
rapportent des différences significatives entre les paramètres de sommeil de la 
première et deuxième nuit, sans toutefois démontrer des différences significatives 
dans les indices respiratoires (principalement au sommeil MOR). L’étude de Lie et 
collaborateurs (2004) rapporte quant à elle un «effet de la première nuit» (first night 
effect, dans la terminologie anglo-saxonne) pour les paramètres de sommeil mais 
également pour les indices respiratoires (IAH, IHT, Index_Désat). Allant à l’encontre 
des études mentionnées, Katz et collaborateurs (2002) n’observent pas de variabilité 
entre les paramètres de sommeil et les indices respiratoires pour deux nuits de 
polysomnographie. Ainsi, cette question n’est pas encore complètement élucidée. De 
manière générale, les auteurs s’entendent qu’une seule nuit est suffisante pour le 
diagnostic de TRS chez l’enfant considérant le ratio coût-bénéfices d’un tel examen. 
Toutefois dans le contexte de cette étude, où le changement des indices respiratoires 
avant et après l’intervention est au cœur des résultats, une deuxième nuit en 
laboratoire aurait permis d’évaluer plus précisément chacun des indices respiratoires. 
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Les coûts en ressources humaines et matériel liés à ce type d’examen en ont toutefois 
limité son utilisation.   
RECOMMANDATIONS ET IMPLICATIONS PROFESSIONNELLES 
Cette étude permet d’émettre différents constats pouvant être appliqués directement 
par le kinésiologue dans son intervention. D’une part, un programme d’exercice 
physique par intervalles à haute intensité est sécuritaire pour les enfants et 
adolescents atteints de TRS. Quoiqu’une intervention sur six semaines n’a pas été 
suffisante pour engendrer une amélioration de la VO2max, une amélioration du la 
consommation d’oxygène au seuil anaérobie ventilatoire a toutefois été démontré 
dans le groupe entrainé comparativement au groupe témoin. Ce changement 
significatif indiquant des adaptations physiologiques liées à l’entrainement chez 
l’enfant atteint de TRS. D’autre part, il semble avoir une liaison entre l’amélioration 
de la puissance aérobie maximale et l’amélioration des principaux paramètres de 
sommeil (IAH, IPR, In_ME). Bien qu’aucune causalité n’ait encore été prouvée, il 
peut être intéressant d’orienter le plan d’entrainement vers une amélioration de ce 
paramètre de la condition physique.  Il est également intéressant de retenir de cette 
étude qu’une intervention sur six semaines ne semble pas être suffisante pour 
engendrer une amélioration significative de la VO2max chez l’enfant atteint de TRS, 
néanmoins pas en utilisant le volume d’entraînement de la présente étude.  
 
OUVERTURE SUR DES PISTES DE RECHERCHE 
Bien que n’ayant pas apporté les résultats escomptés sur l’IAH, cette étude permet 
tout de même d’apporter de l’information supplémentaire en lien avec la 
pathophysiologie des TRS chez l’enfant ainsi que sa prise en charge. Dans le futur, il 
serait intéressant de se questionner sur le volume d’exercice physique nécessaire à la 
diminution des TRS, mettre sur pied  un programme d’entrainement d’une durée plus 
longue et tenter de confirmer certaines des hypothèses en lien avec les mécanismes 
liés à l’amélioration des paramètres de sommeil. Ainsi, une étude contrôlée 
randomisée comprenant un échantillon de plus grande taille et une durée 
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d’intervention plus longue pourrait peut-être permettre de confirmer ou d’infirmer 
certaines hypothèses présentées quant aux mécanismes permettant à l’activité 
physique de diminuer la sévérité des TRS.   
 
CONCLUSION 
L’objectif principal de cette étude était d’évaluer les effets d’un programme 
d’entrainement physique individualisé, supervisé et suivant un protocole d’une durée 
de six semaines sur l’IAH d’un échantillon d’enfants âgé entre 10 et 17 ans présentant 
des symptômes de TRS. Bien qu’ayant réussi à mettre en place un tel programme, 
l’hypothèse principale, n’a toutefois pas pu être démontrée, possiblement en raison 
d’un manque d’efficacité du programme d’entrainement à améliorer la VO2max du 
groupe entrainé. 
 Un des objectifs secondaires de cette étude était de vérifier quelle composante de la 
capacité physique était liée à l’amélioration de l’IAH. Bien qu’aucune différence 
significative de la VO2max n’a été démontrée, certaines composantes de la capacité 
physique et certains paramètres de sommeil ont été modifiés suite à l’entrainement. 
Ainsi, certaines corrélations intéressantes ont été mises en lumière suite au 
programme d’entrainement, soit des corrélations négatives entre l’amélioration de la 
puissance aérobie maximale et les changements de l’IAH ; l’IPR ; l’IHT ; le nombre 
de micro-éveils total. Sans confirmer l’hypothèse de départ clairement, il est possible 
de supposer que la capacité aérobie (VO2max) est l’une des variables physiologiques 
davantage impliquée dans l’amélioration des paramètres de sommeil.  
Le deuxième objectif secondaire était de vérifier si les mécanismes permettant 
d’expliquer l’amélioration de l’IAH par l’exercice physique pouvaient être 
indépendants d’un changement de poids corporel. Tel que supposé en hypothèse 
secondaire, le programme d’entrainement n’a pas permis d’engendrer une perte de 
poids significative dans le groupe entrainé. Toutefois, une corrélation entre le 
changement de poids corporel et le changement de l’IAH a été démontrée, laissant 
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croire que la perte de poids pourrait être l’un des mécanismes impliqués dans 
l’amélioration de l’IAH sans toutefois être le seul. D’autres études, portant chez 
l’enfant souffrant de TRS, devront être réalisées pour répondre à cette question qui 
n’est pas encore complètement élucidée même chez l’adulte. Dans le futur, des études 
sur de plus grands échantillons devront être mises en place pour démontrer clairement 
une amélioration de la sévérité des TRS chez l’enfant suite à un programme 
d’entrainement. Également, les évaluations prévues dans ces études devront permettre 
d’identifier clairement les mécanismes réellement impliqués dans l’amélioration de 
l’IAH chez l’enfant. Ainsi, il reste beaucoup à éclaircir quant au rôle de l’exercice 
physique sur la pathologie des TRS chez l’enfant. Sans apporter d’évidences 
formelles, le peu d’études portant sur le sujet à ce jour dressent un portrait positif 
quant à l’impact de l’exercice physique sur la sévérité des TRS en âge pédiatrique.  
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ANNEXE 1 : DIFFÉRENCES ENTRE LES TROUBLES 
RESPIRATOIRES DU SOMMEIL CHEZ L’ENFANT 
ET CHEZ L’ADULTE  
 
 Enfants Adultes 
Caractéristiques cliniques 
Pic d’âge Préscolaires Personnes âgées 
Rapport hommes/femmes Équivalent Prédominance 
d’hommes 
Étiologie Hypertrophie adéno-
amygdalienne 
Obésité 
Poids Retard de croissance, 
normal, obèse 
Obèse 
Somnolence diurne Rare Très fréquent 
Neurocomportementale Hyperactivité, retard de 
développement 
Déficience cognitive, 
vigilance altérée 
Caractéristiques polysomnographiques 
Obstruction Hypoventilation due à 
obstruction prolongée OU 
obstructions cycliques 
obstructions cycliques 
Architecture du sommeil Normal  
Stade de sommeil associé Sommeil paradoxal Sommeil paradoxal ou 
non-paradoxal 
Excitation corticale < 50 % des apnées À la fin de chaque 
apnée 
Traitement 
Chirurgicale Adéno-amygdalectomie Uvulo-palato-
pharyngo-plastie 
(UVPP)* 
Médical CPAP occasionnellement CPAP 
Adapté de : Marcus, C. L. (2001). Sleep-disordered breathing in children. American 
Journal of respiratory and critical care medicine, 164(1), pp. 16-30. 
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ANNEXE 2 : MALFORMATIONS CONGÉNITALES 
DES VOIES AÉRIENNES SUPÉRIEURES 
 
 Laryngomalacie 
 Syndrome Pierre Robin 
 Syndrome de Goldenhar 
 Syndrome de Franceschetti 
 Trisomie 21 
 Chondrodystrophies 
 Sténoses glottique et sous-glottique 
 Hypoplasie des choanes 
 Hypoplasie des sinus piriformes 
 Maladie de surcharge de type MPS 
 Sphingolipidose 
 Paralysie des muscles laryngo-pharyngés 
 Toutes autres malformations qui affectent les voies respiratoires  
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ANNEXE 3 : ÉCHELLE DE TANNER  
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ANNEXE 4 : GLOSSAIRE DES TERMES ASSOCIÉS 
AU SOMMEIL  
 
Troubles respiratoires du sommeil 
Obstruction des voies respiratoires se présentant comme de l’apnée obstructive du 
sommeil, un syndrome de résistance des voies aériennes supérieures ou un ronflement 
primaire, associé à des symptômes de fragmentation du sommeil ou de privation de 
sommeil.  
Apnée 
Évènement respiratoire caractérisé par une diminution du débit aérien de plus de 90% 
sur une durée d’au moins deux respirations.  
Apnée obstructive  
Évènement respiratoire respectant les critères d’une apnée mais également caractérisé 
par une présence d’efforts inspiratoires tout au long de la limitation du débit aérien.  
Apnée centrale  
Évènement respiratoire respectant les critères d’une apnée mais également caractérisé 
par une absence d’efforts inspiratoire tout au long de la limitation du débit aérien. De 
plus, l’apnée centrale doit respecter au moins l’un des critères suivants : évènement 
d’une durée de plus de 20 secondes ; évènement d’une durée d’au moins deux 
respirations et associé à, soit une désaturation en oxygène d’au moins 3%, soit à un 
micro-éveil.  
Apnée mixte 
Évènement respiratoire respectant les critères d’une apnée et associé à un effort 
respiratoire lors d’une portion de l’évènement mais également associé à une absence 
d’effort respiratoire lors de l’autre portion de l’évènement.  
Hypopnée 
Évènement respiratoire caractérisé par une diminution du débit aérien d’au moins 30 
% sur une durée d’au moins deux respirations ainsi qu’une désaturation en oxygène 
d’au moins 3 %.  
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Hypopnée obstructive et centrale 
L’hypopnée est obstructive si l’un des critères suivants est atteint alors qu’elle est 
centrale si aucun des critères n’est atteint : ronflement durant l’évènement ; 
aplanissement de la portion inspiratoire de la courbe de pression nasale ; associé à des 
mouvements thoraco-abdominaux paradoxaux. 
Haute résistance de voies aériennes supérieures (HRVAS)  
Ce type d’évènement, souvent appelé par son acronyme anglais «RERA» (respiratory 
event related arousal), est caractérisé par une limitation du débit aérien, ne 
remplissant pas les critères d’une apnée ou d’une hypopnée, et se terminant par un 
micro-éveil à l’EEG. 
 
Index de perturbation respiratoire 
L’index de perturbation respiratoire (en anglais, respiratory disturbance index, IPR) 
est la somme de l’IAH et de l’index de haute résistance des voies aériennes 
supérieures.  
Micro-éveil  
Tout éveil EEG d’une durée comprise entre 3 et 15 secondes dont la personne n’est 
pas consciente. 
Stades du sommeil 
Éveil  La période d’éveil précède les différents stades de sommeil, elle est 
caractérisée par une activité musculaire importante et de nombreux mouvements 
oculaires. La fréquence cardiaque est élevée et la respiration est rapide et irrégulière. 
Stade N1  Souvent considéré comme une phase de transition entre l’état d’éveil et 
le sommeil (somnolence), le premier stade de sommeil est caractérisé par la fermeture 
des paupières, l’absence de mouvement corporel ainsi qu’une respiration calme et 
régulière.  
Stade N2  Le deuxième stade de sommeil est caractérisé par un sommeil léger à 
ondes lentes. La personne est donc assoupie mais toujours très sensible aux stimuli 
extérieurs. La fréquence cardiaque ralentit et la température corporelle diminue.  
Stade N3  Le troisième stade de sommeil est caractérisé par un sommeil profond à 
ondes lentes (delta). L’activité oculaire est quasiment disparue, l’activité musculaire 
est toujours présente et la personne n’est que très peu réceptive aux stimulis 
extérieurs.  
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Stade paradoxal (REM)  Le sommeil paradoxal est caractérisé par une activité 
cérébrale très importante, des mouvements oculaires rapides qui surviennent de 
manière saccadée. Pendant cette phase de sommeil, le tonus musculaire est quasi 
inexistant, la respiration et le rythme cardiaque sont irréguliers.  
Temps total de sommeil  
Temps, exprimé en minutes, que le participant passe endormi.  
Latence de sommeil 
Intervalle de temps entre la fermeture des yeux et le début de la première phase du 
sommeil. 
Efficacité du sommeil  
Rapport entre la durée totale du sommeil et le temps au lit avec lumière éteinte 
(comprenant le délai d’endormissement et le temps éveillé avant d’allumer la 
lumière). 
Saturation en oxygène 
Taux d’oxygène dans le sang permettant de détecter l’hypoxie au cours de la nuit.  
Index 
Les évènements respiratoires (apnée et hypopnée, obstructive ou centrale) sont 
souvent présentés en index, permettant de déterminer la moyenne d’évènement sur 
une heure au cours de la nuit.  
 
Index de désaturation en oxygène 
Nombre de désaturation en oxygène ≥ 3% par heure de sommeil.  
 
  
ANNEXE 5 : LISTE  DES DIFFÉRENTES 
VARIABLES, ABRÉVIATIONS ET UNITÉS  
 
Informations démographiques 
Sexe Sexe  
Atteinte des recommandations canadiennes en 
activité physique (420 min./sem.) 
Rec_AP  
Âge Âge Année 
Stade pubertaire Stade_Pud Échelle Taner 
 
Variables de sommeil 
Sévérité des TRS Sev_TRS  
Temps total de sommeil TTS Min. 
Efficacité du sommeil EFF % 
Latence du sommeil Late Min. 
Index de micro-éveils total ME_TOT  
Index de HRVAS In_HRVAS  
Index apnée-hypopnée IAH  
Index de perturbations respiratoires IPR  
Saturation moyenne en O2 total SAT02M_T
OT 
% 
Index de désaturation IND_DESAT  
Taux CO2 total CO2_TOT mmHg 
«Pediatric Sleep Questionnaire» (Chervin, 2000)  Cherv  
 
 
 
 
Mesures anthropométriques 
Poids Poids Kg 
Taille Taille Cm 
Indice de masse corporelle IMC Kg/m2 
Circonférence de taille CT Cm 
Circonférence de cou Ccou Cm 
Pourcentage de masse adipeuse MG % 
Masse maigre MM kg 
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Variables de capacité physique (Wingate) 
Puissance maximale PMa W/kg 
Puissance moyenne PMo W/kg 
Perte de puissance PP W/kg 
Index de fatigue Index_F % 
 
Variables de capacité physique (Force-vitesse) 
Puissance maximale  PMa W/kg 
 
Variables de capacité physique (VO2max) 
Fréquence cardiaque maximale  FCmax Bpm 
Durée test T_VO2 Sec. 
Consommation maximale d’oxygène  VO2max mlmin-
1kg-1 
Puissance maximale PMa W 
Échange respiratoire maximal  ER  
Ventilation maximale Ve L/min 
Réserve respiratoire maximale  RV % 
Équivalence O2 VE/VO2  
Équivalence CO2  VE/VCO2  
Consommation d’oxygène au seuil anaérobie 
ventilatoire 
VO2SAV mlmin-
1kg-1 
%VO2max au seuil anaérobie ventilatoire %VO2 au 
SAV 
% 
Fréquence cardiaque au seuil anaérobie ventilatoire FCSAV bpm 
% FCmax au seuil anaérobie ventilatoire %FC au SAV % 
 
 
 
  
 
 
